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The lighted candle respires and we call it flame.
The body respires and we call it life.
Neither flame nor life is substance, but process.
JOHN W. SEVERINGHAUS
1 EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG
SPRACHLICH Oxygenium
griechisch-lateinische Bezeichnung für Sauerstoff,
aus dem Griechischen „oxýs“ sauer und „gennán“ erzeugen
CHEMIE Zeichen: O
Element der 2. Periode und der VI. Hauptgruppe
des Periodensystems der Elemente
Ordnungszahl 8, Atommasse 15,9994 u
bildet ein Gas mit einem Molekulargewicht von 32 u,
bestehend aus jeweils 2 Atomen,
deren Zusammenhalt auf kovalenten Bindungen beruht
Dichte 1,429 g/l
Siedetemperatur –183°C
Löslichkeit bei 20 °C und Normdruck 0,032 ml/100 ml
VORKOMMEN Prozent der Gesamtzahl von Atomen
des Weltalls 0,057 % O (91 % H)
der Erdkruste 47 % O (1. Stelle)
des Meerwassers 33 % O (66 % H)
des menschlichen Körpers 25,5 % O (63 % H) 
bildet zusammen mit Wasserstoff, Kohlenstoff, Stickstoff, Phosphor 
und Schwefel die molekularen Bausteine lebender Organismen
ANÄSTHESIE Aufbewahrung in früher blauen, jetzt weißen Druckflaschen
Füllungsdruck 200 bar
Dies sind einige „trockene“ Fakten zur Beschreibung eines fas-
zinierenden „Stoffes“, eines Stoffes, der das Einzigartige der Atmosphäre unse-
res Planeten ausmacht und ohne den Leben in dieser Form nicht möglich wäre. 
Ein Stoff, dessen Eigenschaften auch die Evolution und damit im weitesten Sin-
ne unser Aussehen beeinflusst haben. So wurde die Entwicklung vom Einzeller 
zum mehrzelligen und später zum vielzelligen Organismus durch die zuneh-
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mende Diffusionsstrecke und die eingeschränkte Diffusionskapazität des Sauer-
stoffs limitiert und machte ein Medium zum Sauerstofftransport notwendig. Die 
Entwicklung von „Versorgungsleitungen und -pumpe“ sowie des „High-Tech-
Carriers“ Hämoglobin ermöglichten erst unser Sein. Wie faszinierend sind Auf-
bau und Funktion von Hämoglobin und Erythrozyten.
So hervorragend wir einerseits an unsere „Sauerstoffsituation“ 
angepasst sind, so empfindlich reagieren wir andererseits auf Störungen. 
Schon 15 Sekunden nach einem Herzstillstand und damit nach Sistieren der 
Sauerstoffversorgung des Gehirns kommt es zum zerebralen Funktionsausfall, 
nach 4–6 Minuten zu irreversiblen Zellschäden.
Dementsprechend scheint es selbstverständlich, dass die Über-
wachung des Sauerstoffstatus in der Anästhesie zu den wesentlichen Säulen 
der perioperativen Überwachung des Patienten gehört. Für den Menschen wird 
ein kontinuierliches Monitoring der Oxygenierung des Patienten von nationalen 
und internationalen Organisationen dringend empfohlen (BOOIJ et al. 1993) 
oder gar verbindlich vorgeschrieben (ASA 1989). Es ist sogar Bestandteil einer 
deutschen Industrienorm (DIN 13 252).
Die Sicherung der zellulären Sauerstoffversorgung ist das basa-
le Ziel vieler Überwachungsmethoden. Obwohl jedoch nur die Messung im Ge-
webe selbst dessen ausreichende Oxygenierung garantiert, wird häufig an hö-
heren Stufen der Sauerstoffkaskade gemessen. Dies hat vielfältige Gründe, so 
sind klassische Verfahren der Sauerstoffmessung im Gewebe invasive Metho-
den (Sauerstoffstichelektrode, Mehrdrahtoberflächenelektrode), die den Sauer-
stoffstatus des Gewebes nur mehr oder weniger punktuell erfassen können. 
Dies erschwert zusätzlich die Interpretation der im Gewebe gemessenen Werte.
Wegen der Organspezifität von Sauerstoffversorgung, -ver-
brauch und den Folgen eines Sauerstoffmangels ist die Bewertung der Mes-
sung im Gewebe im Hinblick auf den Zustand des Gesamtorganismus ohnehin 
nicht einfach. So wird beim Menschen wegen der fatalen Folgen eines Sauer-
stoffmangels, aber sicher auch wegen seines Einflusses auf die Lebensqualität, 
oft das Gehirn in den Mittelpunkt der Betrachtungen gestellt. Doch ist das Ge-
hirn zwar sehr empfindlich für einen Sauerstoffmangel, unterliegt aber einer ge-
wissen Luxusperfusion und wird dadurch sehr gut mit Sauerstoff versorgt. An-
dere, ebenfalls für das Überleben eines Patienten wichtige Organe sind in vie-
len Situationen gefährdeter für einen Sauerstoffmangel.  
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Die Überwachung höherer Stufen der Sauerstoffkaskade sichert 
die Grundvoraussetzungen für eine ausreichende Sauerstoffversorgung der ein-
zelnen Organe und macht einen Sauerstoffmangel des Gesamtkörpers unwahr-
scheinlich. Doch je höher auf der Kaskade gemessen wird, umso mehr Störun-
gen können auf dem Weg des Sauerstoffs zu einem Organ oder zu einer Zelle 
noch auftreten. 
Die Nah-infrarot-Spektroskopie scheint mit der nun realisierba-
ren nicht-invasiven und kontinuierlichen Überwachung der zerebralen Oxyge-
nierung einmalige Möglichkeiten zu bieten. Geradezu faszinierend erscheint die 
kontinuierliche nicht-invasive Überwachung des Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 und damit der Funktion der mitochondrialen Atemkette durch einen 
auf der Haut platzierten Nah-infrarot-Sensor. Ist nun der nicht-invasive kontinu-
ierliche „Blick in die Zelle“ möglich? 
Da mit der inspiratorischen Sauerstoffmessung und der Puls-
oxymetrie Verfahren zur Überwachung der oberen Stufen der Sauerstoffkaska-
de und mit der kontinuierlichen Bestimmung der gemischtvenösen Sauerstoff-
sättigung sowie der Messung im Exspirationsgas „hinter“ der Zelle gelegene 
Kompartimente Gegenstand der bisherigen wissenschaftlichen Arbeit waren 
(ERHARDT et al. 1989, SCHMIDT-OECHTERING et al. 1989, ALEF 1992, 
ALEF und SCHMIDT-OECHTERING 1993c, 1993d, ALEF und OECHTERING 
1994, 1995, 1996), schien die Nah-infrarot-Spektroskopie als Verfahren zur 
Überwachung der Gewebeoxygenierung eine ideale Ergänzung zu sein. Umso 
mehr, als dass die Nah-infrarot-Spektroskopie als nicht-invasives und einfach 
anwendbares Verfahren auch bei unseren Routinepatienten Anwendung finden 
könnte.
Die meisten der beim Menschen heute etablierten und validier-
ten Methoden zur zerebralen Überwachung sind beim Hund unter klinischen 
Bedingungen aus verschiedenen Gründen weder validiert noch etabliert. So ist 
die beim Menschen häufig auch als Vergleichsmethode genutzte Ultraschallun-
tersuchung der hirnversorgenden Gefäße aufgrund der unterschiedlichen ana-
tomischen Verhältnisse ungleich schwieriger, wenig untersucht und steht damit 
als Überwachungs- oder gar Validierungsverfahren letztlich nicht zur Verfügung 
(siehe Kapitel 4.1.2.2. Diskussion der Methode: Nah-infrarot-Spektroskopie). 
Wegen der zum Menschen vollständig unterschiedlichen Gefäßarchitektur bei 
Hund und Katze kann die zerebrale Oxygenierung nicht durch kontinuierliche fi-
beroptische Sauerstoffmessung im Bulbus der Vena jugularis überwacht wer-
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den. Ein den anatomischen Verhältnissen angepasstes ähnliches Verfahren 
existiert nicht. 
Im Gegensatz zu tierexperimentellen Untersuchungen werden 
invasive Verfahren zur Überwachung der zerebralen Oxygenierung, des zere-
bralen Blutflusses oder -volumens, in Europa auch des intrakraniellen Drucks, 
zur Patientenüberwachung bei Hund und Katze nur in seltenen Einzelfällen ge-
nutzt. Aufgrund der zum Menschen unterschiedlichen Bedeutung des Schädel-
Hirn-Traumas, der degenerativen Gefäßveränderungen und der intrakraniellen 
Raumforderungen sind die angesprochenen Überwachungsverfahren weitaus 
seltener indiziert, die notwendigen Geräte deswegen in der Regel nicht verfüg-
bar. Klinische Erfahrungen und Studien fehlen weitgehend. Ein Großteil der 
Techniken ist wegen der möglichen Bewegungsartefakte nur am bewusstlosen 
oder anästhesierten Tierpatienten nutzbar. Für die Anwendung invasiver Ver-
fahren fehlt häufig Verständnis und Einverständnis des Besitzers.
Die Weiterentwicklung der Veterinärmedizin auf den Gebieten 
Diagnostik neurologischer Erkrankungen, Neurochirurgie, Herz- und Gefäßchi-
rurgie, Reanimatologie und Intensivmedizin bedingt jedoch einen zunehmenden 
Bedarf für Methoden der zerebralen Überwachung. Diesen könnte ein nicht-in-
vasives Verfahren wie die Nah-infrarot-Spektroskopie möglicherweise in nahezu 
idealer Weise decken.
Beim Menschen werden Narkoseverfahren auch hinsichtlich 
ihres neurologischen „Outcomes“ überprüft. Diese Fragestellung spielte bisher 
beim Tier praktisch keine Rolle. Zum einen, weil subtile Veränderungen der 
Hirnfunktion, welche die Lebensqualität eines Menschen unter Umständen be-
einträchtigen, beim Tier keine vergleichbare Rolle spielen. Zum anderen, weil 
Erkrankungen oder Operationen, welche die Hirndurchblutung in entscheiden-
dem Maße beeinflussen, bei Hund und Katze bisher wenig verbreitet waren. 
Aber auch, weil die Methoden fehlten, um Narkoseprotokolle hinsichtlich ihrer 
möglichen neurologischen Problematik zu überprüfen, so sind die beim Men-
schen häufig benutzten kognitiven Tests nicht einsetzbar. Doch gibt es immer 
wieder Patienten, bei denen die Ursache anscheinend postanästhetisch aufge-
tretener, möglicherweise neurologischer Defizite wie Schwerhörigkeit, Blindheit, 
Wesensveränderungen in der Narkose gesucht wird. Auch im Hinblick auf die 
Fortschritte auf chirurgischem Gebiet scheint eine Überprüfung von Narkose-
verfahren hinsichtlich ihrer Eignung für bestimmte Patienten oder Operations-
verfahren sinnvoll zu sein. 
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Da die Nah-infrarot-Spektroskopie die zerebrale Sauerstoff- und 
Blutversorgung, und damit die Grundlagen einer ungestörten neurologischen 
Funktion, überwacht, könnte sie geeignet sein, zur Klärung der angesproche-
nen Fragestellung beizutragen. Umso mehr, als sie als nicht-invasives Verfah-
ren in der klinischen Forschung am Patienten eingesetzt und so jedes Narkose-
protokoll ohne Belastung für den Patienten geprüft werden könnte. 
Die vorstehenden Bemerkungen verdeutlichen den Bedarf für 
ein Verfahren zur zerebralen Überwachung, sie zeigen aber auch einige grund-
legende Probleme der vorliegenden Untersuchung. So ist die Validierung der 
Nah-infrarot-Spektroskopie beim Hund wegen fehlender ebenfalls validierter 
Vergleichsparameter bzw. -verfahren kaum möglich. Auch aus tierexperimentel-
len Untersuchungen mit Nutzung invasiver Verfahren zur zerebralen Überwa-
chung stehen für Hund und Katze wenig Daten zur Verfügung, die zur Validie-
rung anderer Methoden oder zur Klärung klinischer Fragestellungen genutzt 
werden können. Ein Grund dafür ist, dass Hund und Katze für im Rahmen sol-
cher Untersuchungen bearbeitete Fragestellungen nicht Versuchstiere der ers-
ten Wahl sind, ein anderer, dass die Übertragung experimentell erhobener Da-
ten auf klinische Untersuchungen sehr kritisch geschehen sollte.
Tierexperimentelle Untersuchungen zur Nah-infrarot-Spektros-
kopie hinsichtlich klinischer Fragestellungen wurden bei Hund und Katze bisher 
nicht durchgeführt. Einige grundlegende Arbeiten nutzten Katze (JÖBSIS 1977, 
MOOK et al. 1984, CAIRNS et al. 1986, JÖBSIS-VANDERVLIET et al. 1988, 
HAMPSON und PIANTADOSI 1990) oder Hund (FERRARI et al. 1989a, 
NEWTON et al. 1997) zwar als Versuchstier, arbeiten häufig jedoch am offenen 
Cortex oder am skalpierten Schädel. Klinische Untersuchungen fehlen bislang 
vollständig.
Die vorliegenden Studien beschäftigen sich mit der Anwendung 
der Nah-infrarot-Spektroskopie zur Überwachung von Hund und Katze während 
Anästhesie und Intensivtherapie. Im experimentellen Teil der Untersuchung soll 
die Anwendbarkeit und Verlässlichkeit des Verfahrens beim Hund untersucht 
werden. Ziel ist die Darstellung der Auswirkungen verschiedener Anästhesie-
protokolle auf die zerebrale Sauerstoffversorgung und Hämodynamik beim 
Hund. Der klinische Teil der Studie konzentriert sich auf den Einsatz der Nah-
infrarot-Spektroskopie als Methode zur Patientenüberwachung während der kli-
nischen Routine. Die Auswirkungen respiratorischer und hämodynamischer 
Veränderungen auf die mittels Nah-infrarot-Spektroskopie erfassten Parameter 
6 Einleitung und Fragestellung
Einleitung
werden diskutiert und die Aussagekraft der Methode bei Anästhesiekomplika-
tionen und -zwischenfällen überprüft. 
Folgende Fragestellungen zur klinischen Anwendung der Nah-
infrarot-Spektroskopie bei Hund und Katze sollen im Rahmen der vorliegenden 
Arbeit untersucht werden.
In Hinsicht auf die Anwendbarkeit bei Hund und Katze
Ist die Nah-infrarot-Spektroskopie zur Überwachung des zere-
bralen Sauerstoffstatus bei Hund und Katze grundsätzlich ein-
setzbar?
Ist ein für die Anwendung am Menschen konzipiertes Gerät 
nutzbar?
Welche technischen Probleme ergeben sich und wie ist die 
Messqualität? 
In Hinsicht auf die Wirkung verschiedener Protokolle zur 
Narkoseeinleitung auf den zerebralen Sauerstoff- und 
Durchblutungsstatus
Ist die Nah-infrarot-Spektroskopie geeignet, die durch eine Nar-
koseeinleitung beim Hund verursachten, wahrscheinlich eher 
diskreten, Veränderungen der zerebralen Oxygenierung aufzu-
zeigen?
Bestehen Unterschiede zwischen verschiedenen zur intravenö-
sen Narkoseeinleitung beim Hund etablierten Protokollen hin-
sichtlich ihres Einflusses auf die zerebrale Oxygenierung?
Kann das Ausmaß der Veränderungen zu Funktionsstörungen 
oder zellulären Schäden führen? 
Können narkosebedingte Änderungen des Redoxzustandes 
von Cytochrom a/a3 nachgewiesen werden?
Welche Zusammenhänge bestehen zwischen den mittels Nah-
infrarot-Spektroskopie dargestellten Änderungen der zerebralen 
Oxygenierung und den Parametern des pulmonalen Gaswech-
sels sowie der Herz-Kreislauf-Funktion?
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Welche Auswirkung hat eine vollständige oder partielle Antago-
nisierung der zur Narkoseeinleitung verabreichten Medikamen-
tenkombination auf die zerebrale Oxygenierung, den Redoxzu-
stand von Cytochrom a/a3, den pulmonalen Gasaustausch und 
die Herz-Kreislauf-Funktion?
In Hinsicht auf perioperative Patientenüberwachung und 
Überwachung von Intensivpatienten
Ist die Nah-infrarot-Spektroskopie zur perioperativen Patienten-
überwachung geeignet und welche Ereignisse lassen sich mit 
ihrer Hilfe darstellen?
Kann die Nah-infrarot-Spektroskopie zur Überwachung von In-
tensivpatienten und hier im besonderen von Hund und Katzen 
mit Schädel-Hirntrauma genutzt werden?
Beziehend auf die Gedanken des Tierschutzes wurden die im 
Rahmen der Studie durchgeführten Tierversuche so konzipiert, dass aus-
schließlich nicht oder wenig invasive Verfahren genutzt wurden. 
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2.1 GESCHICHTE DER GEWEBEOXYMETRIE
Bevor die quantitative Erfassung von Parametern des Sauer-
stoffstatus möglich war, musste mit Hilfe von klinischen Symptomen versucht 
werden, einen Sauerstoffmangel zu entdecken und zu quantifizieren. Die Zya-
nose galt lange Zeit als der entscheidende Hinweis auf das Vorliegen einer 
Hypoxie. Jedoch zeigten COMROE und DRIPPS 1946, dass nur dann eine 
Zyanose wahrgenommen werden kann, wenn 2–3 g/100 ml Hämoglobin in re-
duzierter Form vorliegen. Die Einschätzung der Haut- oder Schleimhautfarbe ist 
sehr stark von der Umgebungsbeleuchtung abhängig. Lichtintensität und Farb-
temperatur des Raumlichtes machen die Erkennung einer Zyanose zum Teil 
unmöglich. Schon in den 30iger Jahren bemühte man sich, die bis dahin nur ad-
spektorisch beurteilte Farbveränderung des Hämoglobins auch messbar zu ma-
chen und so die Sauerstoffsättigung des Hämoglobins zu ermitteln.
Grundlage der spektroskopischen Messung der Sauerstoffsätti-
gung des Hämoglobins ist das unterschiedliche Absorptionsverhalten der Hä-
moglobinderivate für Licht verschiedener Wellenlängen. Obwohl schon 1860 
Robert Wilhelm Eberhard Bunsen das Spektroskop erfunden hatte, konnte 
Sauerstoff erst spektroskopisch gemessen werden, nachdem die Selen-Photo-
zelle entwickelt worden war. Sie erzeugt die für die Messung der Sauerstoffsät-
tigung notwendigen Lichtspektra. Schon 1932 versuchte NICOLAI die Sauer-
stoffsättigung im Gewebe zu messen. Seine Forschungen waren Grundlage so-
wohl der Bestimmung der Sauerstoffsättigung einer Hämoglobinlösung in einer 
Messküvette als auch der Messung direkt am intakten Ohr, Haut, Finger und 
anderen Körperstellen.
Die ersten Geräte zur Messung der Sauerstoffsättigung im Ge-
webe wurden im Jahre 1935 von MATTHES sowie KRAMER konstruiert. 
KRAMER zeigte, dass die Transmission von rotem Licht abhängig von der Sau-
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erstoffsättigung ist. Er verwendete jedoch nur Licht einer Wellenlänge für seine 
Messungen, so dass er keine Möglichkeit hatte, den Einfluss verschiedener Hä-
moglobinkonzentrationen oder der Gewebedicke zu kompensieren.
MATTHES (1935) benutzte als erster Licht zweier Spektralbe-
reiche. Der zweite, nicht von Sauerstoff beeinflusste Spektralbereich ermöglich-
te Änderungen der Gewebedicke, des Blutgehaltes, der Lichtintensität und an-
derer Einflussfaktoren messtechnisch zu kompensieren. Zunächst verwendete 
er grünes Licht, wechselte aber später auf infrarotes. MATTHES wird wegen 
seiner über 20 Veröffentlichungen über Oxymetrie, die er im Rahmen seiner 
Forschungen über Sauerstofftransport machte, als Vater der Oxymetrie be-
zeichnet. Das von MATTHES 1935 vorgestellte Gewebeoxymeter wurde von 
MATTHES und GROSS (1939), MILLIKAN (1942), GOLDIE (1942) sowie 
HARTMAN und Mitarbeitern (1948) modifiziert. Der Name Oxymetrie wurde 
1942 von MILLIKAN vorgeschlagen, andere Autoren bezeichneten das Gerät 
als Anoxie-Photometer (COLMAN und LONGMUIR 1963), Oxyhämoglobin-
graph oder Oxyhämograph (HARTMAN et al. 1948). 
Die ersten Berichte über die In-vitro-Messung der Sauerstoffsät-
tigung des Blutes stammen von KRAMER (1934, 1935), MATTHES (1935)
sowie DRABKIN und AUSTIN (1935) Schon KRAMER zeigte, dass die Messun-
gen exakter sind, wenn hämolysiertes Blut zur Bestimmung verwendet wird. Er 
demonstrierte mit seiner Arbeitsgruppe 1951, dass das Gesetz von LAMBERT 
und BEER nicht bei Verwendung von Blutzellen gilt. Die Kurven des transmit-
tierten Lichtes sind nicht linear, ihre Steigung hängt von der Hämoglobinkon-
zentration und von der realen optischen Wegstrecke, nicht von der Schichtdicke 
ab. Sie fanden jedoch, dass das Lambert-Beersche Gesetz unter bestimmten 
Bedingungen prinzipiell angewendet werden kann. 
Die In-vitro-Messung der Sauerstoffsättigung des Hämoglobins 
mit Hilfe von reflektiertem Licht wurde 1949 von BRINKMAN und ZIJLSTRA be-
schrieben. ZIJLSTRA (1958) entwickelte die Grundlagen für das 1960 von 
POLANYI und HEHIR sowie 1961 von WARE und Mitarbeiter beschriebenen 
American Optical Oximeter. 
Nachdem die Grundlagen der Oxymetrie in den 30iger Jahren 
durch NICOLAI und Mitarbeiter in Deutschland gelegt wurden, erfolgte die wei-
tere Entwicklung der In-vivo-Oxymetrie in den 40iger Jahren in den Vereinigten 
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Staaten von Amerika und in Großbritannien, angeregt durch militärische Frage-
stellungen. SQUIRE stellte 1940 ein Oxymeter vor, das mit rotem und infraro-
tem Licht arbeitete und zu Messungen an der Hand benutzt wurde. 1942 be-
schrieb GOLDIE ebenfalls ein Blut-Oxymeter. GOLDIE (1942), SQUIRE (1940) 
und WOOD (1950) erreichten eine Nullpunktkalibration der beiden optischen 
Kanäle durch eine Kompression des Gewebes bis zur Blutleere. Dies war der 
entscheidende Weg zu absolut messenden Oxymetern, da die nach Lösen der 
Kompression auftretende Lichtabsorption durch das wieder einfließende oder 
vorhandene Blut verursacht sein muss und so die Gewebekomponente der Ab-
sorption herausgerechnet werden kann. SQUIRE versuchte die Kompensation 
noch zu verbessern, indem die relative Signalstärke des roten und infraroten 
Lichtes zum Zeitpunkt des Bluteinstroms gleichgesetzt wurde.
MILLIKAN entwickelte im Jahr 1942 ein relativ leichtes, prakti-
kables Ohroxymeter. Er verwendete neben dem roten einen grünen Filter, der 
primär Wellenlängen des infraroten Bereiches passieren lässt. 1949 modifizier-
ten WOOD und GERACI das von Millikan entwickelte Ohroxymeter. Wegen der 
Messprobleme bei pigmentierten Ohren und der Abhängigkeit der Messung 
vom Blutgehalt ergänzten sie u.a. einen aufblasbaren Ballon, um das Ohr für 
eine initiale Nullpunktkalibration blutleer machen zu können. WOOD glaubte zu-
nächst, dass mit seinem Oxymeter nun endlich absolute Sättigungswerte ge-
messen werden könnten. 1950 zeigte er jedoch selbst, dass die zur Verfügung 
stehenden optischen Komponenten nicht verlässlich, stabil sowie hinreichend 
linear genug waren. Die theoretisch mögliche absolute Messung blieb bei der 
praktischen Anwendung weiterhin ein Traum. Das Ohroxymeter von WOOD 
wurde bei wissenschaftlichen Untersuchungen in der Physiologie, Luftfahrt und 
anderen Fragestellungen verwendet, jedoch nie im Rahmen der Patientenüber-
wachung in Anästhesie, Aufwach- oder Intensivstation.
Die von WOOD und GERASI (1949) entwickelten elektroni-
schen Methoden zur Trennung des roten und infraroten Signals schufen die Ba-
sis zur kontinuierlichen Oxymetrie. BRINKMAN und Mitarbeiter (1950) griffen 
die Idee der Reflexoxymetrie auf und entwickelten ein Stirnoxymeter. Messun-
gen mit der Reflexionstechnik zeigten, dass das reflektierte Licht nahezu unab-
hängig vom Gesamthämoglobingehalt und der Schichtdicke ist.
Die Idee, zusätzliche Wellenlängen zu nutzen, wurde von 
SHAW aufgegriffen und bei der Konzeption des Hewlett Packard-Ohroxymeters 
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berücksichtigt. Das mit acht Wellenlängen arbeitende Gerät wurde zum golde-
nen Standard der Ohroxymetrie und diente als Vergleichsgerät für alle anderen 
Oxymeter. Wegen seines großen Ohrstückes und der Kosten wurde es jedoch 
ebenfalls nie zum klinischen Monitoring verwendet.
Um 1970 begann die Ära der fiberoptischen Oxymetrie. Schon 
die Reflexionsstudien von BRINKMAN und ZIJLSTRA (1949) hatten gezeigt, 
dass eine Reflexionsmessung mit Hilfe feiner flexibler optischer Fasern möglich 
und verlässlich ist. Auch in den fiberoptischen Kathetern wurden bis zu acht 
Wellenlängen verwendet (JOHNSON et al. 1971, COLE et al. 1972, LANDS-
MAN et al. 1978).
Im Bestreben, möglichst umfassende Informationen über den 
Zustand des Patienten durch nicht-invasive Methoden zu erhalten, wurden auch 
nicht-invasive Methoden der Blutgasanalyse entwickelt. Gemessen wurde auf 
der Haut, am Augenlid, Finger, Ohr oder im In- und/oder Exspirationsgas 
(KREUZER et al. 1960, NEVILLE 1962, KWAN und FATT 1971). Die praktische 
Anwendung wurde jedoch erst möglich, nachdem LÜBBERS, A. und R. HUCH 
sowie EBERHARD (HUCH et al. 1972, 1973, 1975, HUCH und HUCH 1983, 
EBERHARD et al. 1975) zeigten, dass ein Erwärmen der Haut auf 43–45°C 
eine intensive lokale Vasodilatation verursacht und so der Sauerstoffpartial-
druck an der Hautoberfläche sich dem arteriellen angleicht. 
In den 70er Jahren entdeckte Aoyagi (SEVERINGHAUS 1986), 
dass bei Durchstrahlung von Gewebe mit rotem und infrarotem Licht der mit der 
Pulswelle schwankende Anteil des absorbierten Lichtes in Beziehung zur arteri-
ellen Sauerstoffsättigung steht. Diese Entdeckung war, zusammen mit der Ent-
wicklung von lichtemittierenden Dioden und Mikroprozessoren, der Grundstein 
für die Entwicklung des Pulsoxymeters (Fa. Minolta) durch NAKAJIMA und Mit-
arbeiter (1975). ASARI und KENMOTSU (1977), SUZUKAWA und Mitarbeiter 
(1978) sowie YOSHIYA und Mitarbeiter (1980) testeten das neue Verfahren. 
Die ersten Berichte über die klinische Evaluation stammen von YELDERMANN 
und NEW (1983) sowie von SHIPPY und seiner Gruppe (1984).
KEILIN berichtete schon 1925 über Änderungen in den Absorp-
tionsspektra von Cytochrom a/a3. Diese Beobachtung wurde von CHANCE 
(1951) bei der Konstruktion eines Gerätes zur In-vitro-Bestimmung der Cyto-
chrom-Absorption aufgegriffen. Chance nutzte für seine Messungen Licht des 
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sichtbaren Wellenlängenbereiches. Die Absorptionsbande nahe des infraroten 
Wellenlängenbereich wurde von GRIFFITHS und WHARTON (1961) sowie von 
WHARTON und TZAGOLOFF (1963) nach In-vitro-Versuchen mit dem gerei-
nigten Enzym beschrieben.
JÖBSIS schlug 1977 vor, die Nah-infrarot-Spektroskopie zu ver-
wenden, um die Gewebskonzentrationen von Hämoglobin und Cytochrom a/a3
zu überwachen. Daraufhin entwickelten verschiedene Arbeitsgruppen Geräte 
vor allem für die Überwachung der zerebralen Oxygenierung von Neugebore-
nen. Die meisten frühen Geräte arbeiteten im Transmissionsverfahren, heute 
wird häufig die Reflexionsspektroskopie eingesetzt.
Die ersten Monitore zur Nah-infrarot-Spektroskopie zeigten aus-
schließlich Trends, die zu den Änderungen der zerebralen Oxygenierung pro-
portional waren. Erst nachdem DELPY und Mitarbeiter (1988a, 1988b) eine 
Möglichkeit entwickelten, die vom Licht im Gewebe zurückgelegte Wegstrecke 
zu bestimmen und den dimensionslosen Weglängenfaktor berechneten, waren 
die Grundlagen geschaffen, um quantifizierte Änderungen anzeigen zu können. 
Die Arbeitsgruppe um ESSENPREIS zeigte 1993 die Abhängigkeit des Weglän-
genfaktors von der Wellenlänge. Weitere Messanordnungen zur Bestimmung 
der optischen Wegstrecke wurden entwickelt (MATCHER et al. 1993). 
2.2. NAH-INFRAROT-SPEKTROSKOPIE
Die Nah-infrarot-Spektroskopie (NIRS) bestimmt, analog der 
Absorptionsmessung in der klinischen und analytischen Chemie, anhand der 
Absorptionsänderung von Licht im nah-infraroten Wellenlängenbereich Konzen-
trationen oder Konzentrationsänderungen des oxygenierten und desoxygenier-
ten Hämoglobins und den Redoxstatus von Cytochrom a/a3 (Cytochromoxida-
se) transkraniell im lebenden Gewebe. Die optische Methode ist in der Lage, 
nicht-invasiv, kontinuierlich und „bettnah“ qualitative und zum Teil quantitative 
Informationen über den mittleren, lokalen zerebralen Sauerstoffstatus der extra-
zellularen Anteile im Gewebe und mit der Cytochrom a/a3-Bestimmung des in-
trazellulären Oxygenierungsgrades zu geben. 
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2.2.1 Messtechnik
2.2.1.1 Konzentrationsmessung auf der Grundlage
des Lambert-Beerschen Gesetzes
Ähnlich wie die Pulsoxymetrie basiert die Nah-infrarot-Spektro-
skopie prinzipiell auf dem Lambert-Beerschen Gesetz. Dieses gilt jedoch aus-
schließlich für ideale Lösungen. Durchstrahlt das Licht statt einer Messküvette 
hingegen Gewebe, kommt es nicht nur durch Absorption des Lichtes, sondern 
auch durch Streuung zur Abschwächung der Lichtintensität. Beide Vorgänge 
sind somit als optische Parameter bei der Messung zu berücksichtigen. 
Licht verschiedener Wellenlängen wird beim Durchtritt durch 
eine Lösung von lichtabsorbierenden Molekülen in seiner Intensität geschwächt. 
Gilt das Lambert-Beersche Gesetz, so lässt sich die Konzentration eines Chro-
mophors aus der Absorption des einstrahlenden Lichtes einfach berechnen 
(Formel 1[1]). Die Lichtabsorption ist proportional zur Konzentration des gelös-
ten Stoffes, einem spezifischen wellenlängenabhängigen Extinktionskoeffizien-
ten sowie der Wegstrecke des Lichtes in der Lösung.
Der Extinktionskoeffizient ist eine für Substanz und Wellenlänge 
des Lichtes spezifische Konstante. Jedes Chromophor lässt sich anhand seiner 
spezifischen wellenlängenabhängigen Absorptionseigenschaften charakterisie-
ren. Zur spezifischen Messung der Absorption nutzt man Licht einer Wellenlän-
ge, bei welcher der zu bestimmende Stoff sein Absorptionsmaximum hat. Sind 
in einer Lösung mehrere Substanzen vorhanden, so ergibt sich der Gesamtex-
tinktionskoeffizient als Summe der Einzelkoeffizienten jedes Stoffes. Aus die-
sem Grund ist zur Konzentrationsbestimmung mehrerer Chromophore die Mes-
sung mit unterschiedlichen Wellenlängen notwendig.
Das Messvolumen wird über die optische Weglänge der Photo-
nen erfasst. Wird in einer idealen, nicht-streuenden Lösung gemessen, ent-
spricht sie der geometrischen Distanz zwischen Lichtemitter und -detektor.
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Formel 1: Konzentrationsberechnungen nach Lambert-Beer
Angegeben ist das Lambert-Beersche Gesetz und dessen der Nah-infrarot-Spektro-
skopie zu Grunde liegenden Modifikationen zur Messung im streuenden Medium.
Das Lambert-Beersche Gesetz gilt nur für nichtstreuende Me-
dien, da nur dort ein lineares Verhältnis zwischen Lichtabsorption und Konzen-
tration des Chromophors besteht. Gewebe ist hingegen ein stark streuendes 
Medium. Streuung entsteht durch die Richtungsänderungen der Photonen beim 
Zusammentreffen mit Teilchen im Gewebe. Sie wird hauptsächlich an Grenz-
flächen verursacht, wo es durch die unterschiedlichen Refraktärindizes zur 
Lichtbrechung kommt. Solche Grenzflächen finden sich sowohl im mikrosko-
pischen (Zellmembranen, -bestandteile) (BEAUVOIT et al. 1995) als auch im 
makroskopischen Bereich (Haut, Knochen, Übergang grau-weiße Substanz). 
Die Wahrscheinlichkeit, mit der ein Photon gestreut wird, hängt deshalb von der 
Zusammensetzung, Beschaffenheit und Dichte des durchstrahlten Gewebes ab. 
Die Streuung hat zwei verschiedene Einflüsse auf die photome-
trische Messung. Zum einen bedingt sie durch einen Photonenverlust einen 
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Verlust an Lichtintensität, der nicht durch Absorption durch den Chromophoren 
bedingt ist. Konventionelle Messsysteme können nicht differenzieren, ob der In-
tensitätsverlust durch Absorption oder Streuung des Lichtes im Gewebe erfolgt 
ist, so dass eine direkte Berechnung der Konzentration des Chromophors an-
hand der Lichtabsorption nicht möglich ist.
Zum anderen führt die Streuung zu einer Verlängerung der opti-
schen Wegstrecke der detektierten Photonen (SEVICK et al. 1992), da diese 
keinen direkten Weg zum Detektor nehmen, sondern eine Art „Zickzack-Kurs“ 
einschlagen. Wegen der beschriebenen Einflüsse der Streuung muss bei der 
Messung im Gewebe ein modifiziertes Lambert-Beersches Gesetz angewendet 
werden (COPE et al. 1987, WYATT et al. 1986, COPE 1991), in dem der Licht-
verlust durch Streuung und die Verlängerung der optischen Wegstrecke der 
Photonen in die Gleichung eingehen (Formel 1 [2]). Die Kenntnis der beiden in 
die Gleichung eingeführten Faktoren ist Voraussetzung für eine quantitative 
Messung. 
Während die reelle Weglänge des Lichtes bestimmt werden 
kann, ist die Ermittlung des von Gewebe und Optodengeometrie abhängigen 
Korrekturfaktors für den Lichtverlust durch Streuung nicht möglich, so dass eine 
absolute Quantifizierung der Chromophore im streuenden Medium auch mit 
dieser Formel nicht erreicht werden kann. Bleiben die Effekte der Streuung und 
damit die beiden Faktoren B und G über die Messzeit konstant, so lassen sich 
Konzentrationsänderungen nach Gleichung 3 in Formel 1 berechnen.
2.2.1.2 Der differentielle Weglängenfaktor
Der Effekt der Streuung auf die optische Weglänge wird im dif-
ferentiellen Weglängenfaktor berücksichtigt (DELPY et al. 1989). Dieser ist ein 
experimentell ermittelter dimensionsloser Skalierungsfaktor für die Verlänge-
rung der mittleren Wegstrecke der Photonen pro Zentimeter geometrische Dis-
tanz zwischen Sender und Empfänger. Durch Multiplikation des differentiellen 
Weglängenfaktors mit der jeweiligen geometrischen Distanz zwischen Sender 
und Empfänger kann die mittlere Weglänge des Lichtes im Gewebe berechnet 
werden.
Die möglichst genaue Kenntnis des differentiellen Weglängen-
faktors ist Grundlage einer Quantifizierung der Messergebnisse. Er ist abhängig 
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von der Wellenlänge des verwendeten Lichtes, der Anordnung der Optoden, 
der Zusammensetzung des durchstrahlten Gewebes und damit auch von ande-
ren Faktoren wie dem Alter des Patienten (DELPY et al. 1989, VAN DER ZEE 
et al. 1990, ESSENPREIS et al. 1993, BENARON et al. 1995, DUNCAN et al. 
1996). 
Alle bei der In-vivo-Messung durchstrahlten Gewebe haben un-
terschiedliche optische Eigenschaften und beeinflussen so in unterschiedlicher 
Weise die optische Wegstrecke und damit auch den Weglängenfaktor. Einfluss 
nehmen die Dichte der Mitochondrien, der Grad der Myelinisierung, der Fettge-
halt oder auch das enthaltene Blutvolumen. Tritt zum Beispiel eine Änderung 
der Hämoglobinkonzentrationen in nur einem zur optischen Wegstrecke beitra-
genden Gewebe auf, führt dies zu Alterationen des Weglängenfaktors. Bei Ver-
wendung eines für das gesamte Gewebe ermittelten Weglängenfaktors bedingt 
dies fehlerhafte Werte (ELWELL et al. 1994a). 
So schätzen OWEN-REECE und Mitarbeiter (1996a) den Feh-
ler bei der Berechnung des zerebralen Blutvolumens oder -flusses mittels Nah-
infrarot-Spektroskopie bei Verwendung eines für die gesamten durchstrahlten 
Gewebe ermittelten Weglängenfaktors aufgrund der Ergebnisse der Arbeits-
gruppe von HIRAOKA (1993) auf 30–50 Prozent. Aufgrund der geringeren 
Dicke des extrazerebralen Gewebes ist der Anteil des Hirngewebe an der opti-
schen Weglänge beim Neugeborenen größer (VAN DER ZEE et al. 1992). 
Auch eine Zunahme des zerebralen Blutvolumens, wie sie zum 
Beispiel bei Lageveränderung erfolgt, führt zu Änderungen der optischen Eigen-
schaften und damit der Weglänge der Photonen. Man schätzt den Einfluss auf 
etwa 5 Prozent innerhalb normaler physiologischer Variationen (DELPY et al. 
1988a). BENARON und Mitarbeiter (1995) können keinen Einfluss des Hämato-
krits auf die optische Wegstrecke nachweisen. DUNCAN und Mitarbeiter (1996) 
konnten einen Einfluss des Alters zeigen und ermittelten Formeln zur Berech-
nung eines alterskorrigierten differentiellen Weglängenfaktors. Sie vermuten 
einen Einfluss der zunehmenden Myelinisierung des neuronalen Gewebes, des 
zunehmenden Kopfumfanges, des abnehmenden zerebralen Blutvolumens 
sowie der Dicke und Mineralisierung des Knochens.
Bedeutende Änderungen der optischen Eigenschaften können 
auch durch pathologische Veränderungen des Gewebes verursacht werden 
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(DUNCAN et al. 1996). Deren Einfluss gerade bei der Überwachung von Inten-
sivpatienten ist wenig untersucht. Überlegungen zur Nutzung der Änderungen 
der optischen Eigenschaften, wie der Streuung; als diagnostisches Mittel beste-
hen (BENARON und STEVENSON 1993, CHANCE et al. 1993, SHINOHARA 
et al. 1993). Siehe auch Kapitel 2.2.2.6 Streuung und Absorption auf Seite 81. 
Die Bestimmung des Weglängenfaktors erfolgt jeweils unter be-
stimmten Voraussetzungen, an einem bestimmten Kollektiv (Neugeborene, 
Erwachsene), an einer unterschiedlichen Anzahl von Probanden und für unter-
schiedliche Gewebe (Gehirn, Muskulatur). Die ermittelten Werte sind Durch-
schnittswerte für das entsprechende Gewebe, interindividuelle anatomische und 
messgeometrische Unterschiede werden nicht berücksichtigt. Diese sind ein 
Grund für Ungenauigkeiten bei der Verwendung eines konstanten Weglängen-
faktors.
Als Variationsbreite im jeweiligen Kollektiv werden in der Litera-
tur abhängig von der zur Weglängenbestimmung benutzten Technik bis zu 17% 
angegeben (DUNCAN et al. 1995, 1996). Dies führt zwar zu einem entspre-
chend großen Fehler bei der Berechnung der Konzentrationsänderungen der 
Chromophore nach diesem Verfahren, doch ermöglicht der Weglängenfaktor 
eine näherungsweise Quantifizierung der Messung mit konventionellen NIRS-
Systemen, die wegen ihrer kontinuierlichen Lichtquelle keine Informationen zur 
optischen Wegstrecke ermitteln können. 
KURTH und UHER (1997) sehen individuelle Unterschiede in 
der optischen Weglänge und damit im Weglängenfaktor als mögliche Ursachen 
von Ungenauigkeiten bei der Bestimmung der regionalen zerebralen Sauerstoff-
sättigung. Im Modell konnten sie einen Einfluss des Hämoglobingehaltes auf 
den Zusammenhang zwischen mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmter 
Sättigung im Gewebe und Sauerstoffsättigung im Blut sowie auf die optische 
Weglänge nachweisen. Bei Messungen am Ferkel (n=6) konnten sie die Inter-
subjekt-Variabilität der regionalen Sauerstoffsättigung senken, wenn sie mit 
einer individuellen Weglänge arbeiteten und außerdem die intrazerebrale Hä-
moglobinkonzentration berücksichtigten.
Die in der Literatur erwähnten Werte für den Weglängenfaktor 
wurden mit Hilfe der Time-of-flight-Technik (WYATT et al. 1990a, VAN DER 
ZEE et al. 1992), der Phasenmodulationstechnik (DUNCAN et al. 1995, 1996, 
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BENARON et al. 1995) oder der Ganz-Spektrum-Technik (MATCHER et al. 
1993) ermittelt. 
Für den Kopf der Ratte wurden 5,3±0,3 (MW±STD) berechnet 
(DELPY et al. 1988a), andere Autoren geben mit 4,34±0,44 einen ähnlichen 
Wert wie beim Menschen an. Die Arbeitsgruppe um WYATT (1990a) bestimmte 
post mortem für Neugeborene (n=6) einen differentiellen Weglängenfaktor von 
etwa 4,39±0,28, VAN DER ZEE und Mitarbeiter (1992) für lebende Kinder 
3,9±0,6, MATCHER und Mitarbeiter (1993) 4,5±0,23 bei 820 nm, COOPER und 
Mitarbeiter (1996) 4,66±1,01 bei 730 nm sowie 3,91±0,75 bei 830 nm. Abhängig 
vom Emitter-Detektorabstand ermittelten BENARON und Mitarbeiter (1995) 
zwischen 3,8 (Sensor-Emitter-Abstand 3,0 cm) und 4,8 (Sensor-Emitter-Ab-
stand 1,8 cm). Zusammenfassend betragen die für das Gehirn ermittelten Weg-
längenfaktoren etwa das 4–6fache des Interoptodenabstands (TAYLOR und 
SIMONSON 1996, SIMONSON und PIANTADOSI 1996). 
Es wird vermutet, dass mit zunehmendem Optodenabstand die 
Variabilität des Weglängenfaktors abnimmt, weil Einflüsse durch lokale Beson-
derheiten des Hirngewebes geringer werden (DELPY et al. 1988a). 
Auch mit der Kenntnis des exakten Weglängenfaktors ist mit 
herkömmlichen Geräten keine Angabe absoluter Werte möglich, da der Intensi-
tätsverlust durch Hintergrundstreuung und -absorption sowie die genaue Mess-
geometrie unbekannt sind (WAHR et al. 1996). Um diese Einflüsse zu erfassen 
und so eine absolute, quantifizierte Messung möglich zu machen, nutzen einige 
Untersucher vor allem in experimentellen Fragestellungen die Lichtabsorption 
des Hämoglobin-freien Gewebes als Referenzwert (HAMPSON und PIANTA-
DOSI 1990). Geräte, die absolute Werte anbieten, greifen zum Teil auf in sol-
chen Untersuchungen ermittelte Werte zurück.
Aufgrund der geschilderten Problematik wäre eine entscheiden-
de Verbesserung der Nah-infrarot-Spektroskopie die absorptionsspektrosko-
pische Messung der Konzentration der Chromophore in Kombination mit der 
Messung der optischen Weglänge bei mehreren Wellenlängen, wie sie die Pha-
senmodulationstechnik (SEVICK et al. 1991, CHANCE et al. 1992, ARRIDGE et 
al. 1992) erlaubt. So könnten auch kleine Änderungen der optischen Weg-
strecke in verbesserte Gleichungssysteme eingesetzt werden. Da die Phasen-
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modulationstechnik auch bettseitig anwendbar ist, dürfe ihr auf diesem Gebiet 
die Zukunft gehören. 
2.2.1.3 Penetration und Absorption 
im nah-infraroten Spektralbereich
Im Wellenlängenbereich unterhalb von 700 nm schränkt eine in-
tensive Absorption durch Hämoglobin in der Haut die Transmission von Licht im 
Gewebe ein, oberhalb von 900 nm die starke Lichtabsorption durch Wasser. Im 
so genannten bio-optischen Fenster des nah-infraroten Wellenlängenbereichs 
zwischen 700 und 900 nm hingegen ist die Transmission im Gewebe sehr gut 
(JÖBSIS 1977, ELWELL et al. 1992). 
Da der Anteil der Absorption stark abnimmt, die Streuung je-
doch relativ gleich bleibt (JÖBSIS 1977, SVAASAND und ELLINGSEN 1983), 
kann das Licht des nah-infraroten Spektralbereiches eine Eindringtiefe von 
mehreren Zentimetern erreichen (WAN et al. 1981, CHANCE et al. 1988). ED-
WARDS und Mitarbeiter (1993) geben eine Eindringtiefe von bis zu acht Zenti-
metern an. FARIS und Mitarbeiter (1991) konnten im neonatalen Gehirn eine 
Penetrationstiefe von 6,3 bis 8,5 cm bestimmen. Da nah-infrarotes Licht auch 
sehr dichtes Gewebe wie Knochen sehr gut durchdringt und auch nach Passa-
ge der extrazerebralen Strukturen noch genügend Intensität aufweist, sind Mes-
sungen im Hirngewebe möglich (WAN et al. 1981, SVAASAND und 
ELLINGSEN 1983).
Hämoglobin und Cytochrom a/a3 (Cytochromoxidase) sind die 
wichtigsten Absorber im nah-infraroten Spektralbereich. Oxygeniertes, desoxy-
geniertes Hämoglobin und die oxidierte Form der Cytochromoxidase lassen 
sich anhand ihrer spezifischen Absorptionsspektren im nah-infraroten Bereich 
unterscheiden (WRAY et al. 1988, JÖBSIS-VANDERVLIET et al. 1988). Die dif-
ferentielle Bestimmung der Absorptionsänderung der einzelnen Chromophore 
erfolgt durch Messung mit mehreren Wellenlängen im Bereich der Absorptions-
maxima (WRAY et al. 1988, COPE und DELPY 1988). 
Die durch die reversible Bindung von Sauerstoff an das Porphy-
rin-Eisen der Häm-Gruppe ausgelöste Änderung der Quartärstruktur des Hämo-
globinmoleküls geht mit einer Änderung des Absorptionsspektrums einher und 
ist Ursache der oxygenierungsabhängigen Absorptionseigenschaften von Hä-
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moglobin. Desoxygeniertes Hämoglobin hat sein Absorptionsmaximum am En-
de des bio-optischen Fensters bei etwa 700 nm, oxygeniertes Hämoglobin bei 
900 nm (WRAY et al. 1988). Der isobestische Punkt beider Hämoglobinderivate 
liegt bei 810 nm bzw. 800 nm (WRAY et al. 1988), so dass diese Wellenlänge 
zur Bestimmung der Gesamthämoglobinkonzentration genutzt werden kann. 
Aufgrund ihrer ähnlichen Absorptionseigenschaften können Hämoglobin und 
Myoglobin nicht differenziert werden, so dass die Messung am Muskel zwar 
möglich ist, jedoch prinzipiell die Summe beider Chromophore erfasst wird 
(JÖBIS 1977, COPE und DELPY 1988, FERRARI et al. 1989, DE BLASI et al. 
1992, 1994).
Die oxidierte Form von Cytochrom a/a3 besitzt eine schwache 
Absorptionsbande mit einem Maximum zwischen 820 und 840 nm, das Absorp-
tionsmaximum des reduzierten Enzyms hingegen liegt im sichtbaren Bereich 
des Spektrums. Die Absorptionsbande im nah-infraroten Spektralbereich wird 
durch die Absorption der oxygenierten Kupferanteile des Enzyms verursacht, 
die Absorption im Bereich des sichtbaren Lichtes durch die Häm-Anteile 
(JÖBSIS-VANDERVLIET et al. 1988). Bei Reduktion des Cytochroms ver-
schwindet die Absorptionsbande im nah-infraroten Bereich (JÖBSIS 1977, 
FERRARI et al. 1990), so dass Änderungen der Lichtabsorption der oxidierten 
Form des Enzyms Veränderungen in seinem Redoxzustand widerspiegeln. 
Da das Spektrum der oxidierten Form der Cytochromoxidase 
eine starke Überlappung mit dem Absorptionsspektrum des Hämoglobins auf-
weist, ist die Messung nicht unproblematisch. Eine schlechte Separation der 
Signale bedingt, dass die gemessene Konzentration von Cytochrom a/a3 dem 
Verlauf des Oxyhämoglobingehaltes folgt. Vor allem im Bereich zwischen 750 
und 800 nm verursacht jede Ungenauigkeit der emittierten Wellenlängen einen 
Fehler (WAHR et al. 1996).
Hinzu kommt, dass das Enzym im Gewebe in sehr viel gerin-
gerer Konzentration vorliegt als Hämoglobin. Während für Hämoglobin 40–
80 mmol/l angegeben werden, wurde bei der Ratte abhängig vom Alter eine Cy-
tochrom a/a3-Konzentration von 1–5,5 mmol/l gemessen. Den Wert von 
5,5 mmol/l schätzen COOPER und Mitarbeiter (1994) als oberen Wert für den 
Menschen. Diese Konzentration sehen COOPER und Mitarbeiter (1994) als 
Grenze für die nah-infrarot-spektroskopische Messung. COPE und DELPY 
(1988) geben als Cytochrom a/a3-Konzentration 22 mmol/l an. Für SIMONSON 
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und PIANTADOSI 1996) besitzt das Nah-infrarot-Signal von Cytochrom a/a3 nur 
etwa 10–15 Prozent der Signalintensität von Hämo- oder Myoglobin. 
SPRINGETT und Mitarbeiter (2000) konnten zeigen, dass die Änderung der 
Lichtabsorption nach Hyperkapnie nur zu etwa sechs Prozent von der Änderung 
des Redoxzustandes des KupferA-Zentrums von Cytochrom a/a3 stammt und 
der Rest durch Hämoglobin bedingt ist.
Auch wird kritisch diskutiert, ob die in vitro ermittelten Spektren 
den Verhältnissen im Gewebe entsprechen (COOPER et al. 1994). In den 
Untersuchungen von WRAY und Mitarbeitern (1988) hatten die Spektren im Hä-
moglobin-freien Rattenhirn und die des gereinigten Enzyms nahezu dieselbe 
Form. Verschiedene Autoren zeigten experimentell, dass während Perfusion mit 
Blut nahezu identische Werte der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 nachge-
wiesen werden können wie im Hämoglobin-freien System (WRAY et al. 1988, 
FERRARI et al. 1990). Sie interpretieren daraus, dass die Auflösung der Nah-
infrarot-Spektroskopie ausreicht, um die durch Cytochrom a/a3 hervorgerufene 
Lichtabsorption von der durch die Hämoglobinderivate induzierte Abschwä-
chung des Lichtes zu differenzieren.
THORNILEY und Mitarbeiter (1990) geben eine maximale Ab-
sorption für die komplette Oxidation von Cytochrom a/a3 von 0,05 Absorptions-
einheiten pro Zentimeter Weglänge an, COPE und DELPY (1988) von 0,07. 
Das Auflösungsvermögen der Geräte zur Nah-infrarot-Spektroskopie beträgt et-
wa 0,01–0,02 Absorptionseinheiten (THORNILEY et al. 1990, COPE und 
DELPY 1988). COOPER und Mitarbeiter (1994) geben eine Signalintensität 
zwischen voll oxidiertem und voll reduziertem Zustand von 2,4 mmol/l–1cm–1an.
Auch Cytochrom c ändert seine Absorptionseigenschaften bei 
etwa 830 nm durch Oxidation bzw. Reduktion, allerdings in umgekehrter Weise 
wie Cytochrom a/a3. Eine Beeinflussung der Messung ist prinzipiell möglich, 
doch beträgt der Absorptionskoeffizient bei den relevanten Wellenlängen nur 
etwa 10 Prozent des von Cytochrom a/a3. Das Verhältnis von Cytochrom c zur 
Cytochrom a/a3 beträgt im Gehirn wahrscheinlich etwa 1,5:1. COOPER und Mit-
arbeiter (1994) beurteilen die mögliche Interferenz durch Cytochrom c beim 
Säugetier aufgrund der obigen Angaben zwar als signifikant, aber normaler-
weise gering ein.
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Im Gegensatz zum in Konzentration und Oxygenierungsstatus 
variablen Absorber Hämoglobin tragen die fixen Absorber wie Melanin, Bilirubin, 
Lipide und Wasser nur geringfügig (<10 %) zur Absorption des nah-infraroten 
Lichtes bei. Lokale Unterschiede können sich durch die unterschiedliche Gewe-
bezusammensetzung ergeben. Auch wird diskutiert, ob durch pathologische 
Veränderungen bedingte Unterschiede der Gewebszusammensetzung und da-
mit dem Einfluss der fixen Absorber diagnostische Bedeutung zukommt 
(BENARON und STEVENSON 1993, CHANCE et al. 1993).
2.2.1.4 Frequenz- und Zeit-aufgelöste sowie 
Ganzspektrum-Nah-infrarot-Spektroskopie
Die grundlegende Problematik der Nah-infrarot-Spektroskopie 
im Gewebe besteht darin, dass sich die Auswirkungen von Absorption und 
Streuung auf die detektierte Lichtintensität mit konventionellen Methoden der 
Intensitätsmessung nicht differenzieren lassen. Aus diesem Grund ist die 
quantitative Bestimmung von absorbierenden Stoffen im Gewebe mit 
konventionellen Methoden eigentlich nicht möglich. 
Zwar lässt sich die Photomigration im Gewebe nicht direkt er-
fassen, doch versuchen vereinfachende Modelle diese zu erklären. Diese Mo-
delle bilden die Grundlage zur quantitativen und differenziellen Bestimmung des 
Effektes von Absorption und Streuung auf die in vivo gemessene Lichtintensität 
mittels frequenz- und zeitaufgelöster Spektroskopie. Beide Techniken scheinen 
in Zukunft die simultane Messung von Absorption und Streuung zu ermöglichen 
und sind so von entscheidender Bedeutung für die quantitative Messung der 
Blut- und Gewebeoxygenierung, aber auch Grundlage der Entwicklung örtlich 
auflösender, d.h. bildgebender NIRS-Techniken (HIRTH 1999).
Die Zeit-aufgelöste Spektroskopie (Time-of-flight-Technik; 
CHANCE et al. 1988, DELPY et al. 1988a, PATTERSON et al. 1989, FERRARI 
et al. 1993, SEVICK et al. 1994) erfasst den Effekt der Streuung über die 
Laufzeit der Photonen vom Lichtemitter zum -detektor. Ultrakurze Laserpulse 
werden ins Gewebe emittiert und mit einem Detektor mit ultraschneller Kamera 
aufgefangen. Als zeitliche Referenz dienen Laserpulse, die direkt zur Kamera 
geleitet werden. Die Laufzeitverteilung ist ein Maß für die Streuung im Gewebe. 
Abhängig von der zurückgelegten Wegstrecke der Photonen findet man einen 
exponentiellen Abfall der Flugzeit. Durchdringen die Photonen das Gewebe mit 
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konstanter Geschwindigkeit, kann die optische Weglänge als Produkt aus Ge-
schwindigkeit und Zeit berechnet werden. Ergebnisse experimenteller Time-of-
flight-Messungen sind häufig Grundlage für die Festlegung des Wegstrecken-
Faktors für die konventionelle NIRS-Messung in vivo.
Die Frequenz-aufgelöste Spektroskopie-Technik (Phasen-
modulationstechnik; SEVICK et al. 1991, CHANCE et al. 1990, 1992, ARRIDGE 
et al. 1992) ermittelt die durch Streuung bedingte Phasenverschiebung von fre-
quenzmoduliertem Licht. Aus der absolut bestimmten Phasenverschiebung 
kann die mittlere Weglänge des Lichtes im Gewebe errechnet werden. Die 
Technik ermöglicht die gleichzeitige absorptionsspektroskopische Messung und 
Messung der optischen Weglänge bei mehreren Wellenlängen, sie erlaubt da-
mit eine unmittelbare Korrektur der Lichtintensitätsänderungen durch Variation 
der Weglänge in Echtzeit. Die Phasenmodulationstechnik ist auch in der Lage, 
einen im Gewebe vorhandenen Absorber zu detektieren und ist Grundlage 
einer besseren Ortauflösung der Nah-infrarot-Spektroskopie (SEVICK et al. 
1994). Die phasenmodulierte Technik ist bettseitig anwendbar.
Die Ganzspektrum-Nah-infrarot-Spektroskopie (COPE et al. 
1989) mit Hilfe eines CCD-Spektrometers nutzt Wasser (Absorptionsmaximum 
bei 975 nm, Absorptionspeaks bei 820 und 760 nm) als Referenzchromophor. 
Bei bekannter Wasserkonzentration im Gewebe (Gehirn 2–3 %) lässt sich durch 
die Messung der Amplitude mehrerer Wasserabsorptionsspektren (730 nm, 830 
nm) die mittlere optische Weglänge im Gewebe bestimmen (MATCHER et al. 
1993, COOPER et al. 1996). Möglich ist auch die absolute Bestimmung der 
Konzentration des desoxygenierten Hämoglobins und die Quantifizierung von 
Konzentrationsänderungen anhand von Differenzspektren des Hämoglobins 
(COOPER et al. 1996). Erfasst wird ausschließlich die Absorption, so dass die 
Ganzspektrum-Nah-infrarot-Spektroskopie im Gegensatz zu den zeit- und fre-
quenzaufgelösten Techniken die Streuung nicht ermittelt. Durch die hohe spek-
trale Auflösung wird jedoch eine genauere Bestimmung der Chromophore er-
möglicht. So können durch diese Technik die Ergebnisse bei der im Gewebe 
nur in niedriger Konzentration vorhandenen Cytochromoxidase verbessert wer-
den.
Einige Autoren nutzen zur Quantifizierung einen Vergleich des 
Messwertes mit der maximal möglichen Signaländerung als Differenz der Ab-
sorption des Chromophors bei vollständig reduzierten und maximal oxidierten 
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Bedingungen (MOOK et al. 1984, HAMPSON und PIANTADOSI 1988, WAHR 
et al. 1996). So verwendeten MOOK und Mitarbeiter (1984) sowie CAIRNS und 
Mitarbeiter (1986) diese Technik am Gehirn der Katze und definierten den Zu-
stand bei Beatmung mit 95 Vol.-% Sauerstoff und 5 Vol.-% Kohlendioxid als 
vollständige Oxidation, bei Beatmung mit 100 Vol.-% Stickstoff als vollständige 
Reduktion. HAMPSON und PIANTADOSI (1988) erzielten bei der Messung am 
Unterarm einen vollständig reduzierten Zustand unter Einsatz eines Tourni-
quets.
Eine weitere Möglichkeit zur Quantifizierung der Messwerte mit 
einem herkömmlichen System nutzt die so genannte ortsauflösende Spektro-
metrie. Mehrere dicht nebeneinander parallel angeordnete Photodioden neh-
men das reflektierte Licht auf. Eine Kurve vom Logarithmus der Lichtabschwä-
chung des jeweils detektierten Lichtes gegen die Entfernung von der Lichtquelle 
wird erstellt und der Anstieg der Lichtabschwächung im Verhältnis zum Emitter-
Detektor-Abstands, d.h. die Steigung der Gerade, berechnet. Aus den ermittel-
ten Steigungen wird ein Produkt aus Absorptions- und Streuungskoeffizienten 
geschätzt. Mit dessen Hilfe und den ermittelten Algorithmen werden anhand der 
Lichtabsorption von vier Wellenlängen unter Nutzung eines Regressionsmo-
dells, das durch multiple Regression bei bekannten Konzentrationen und Absor-
ption ermittelt wurde, absolute Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglo-
bin berechnet (AL-RAWI et al. 1998).
2.2.1.5 Transmissions- und Reflexionsspektroskopie
Sind Lichtquelle und -detektor auf gegenüberliegenden Körper-
seiten angeordnet, spricht man von Transillumination bzw. Transmissionsspek-
troskopie. Aufgrund der begrenzten Reichweite des nah-infraroten Lichtes ist 
diese Technik jedoch nur bei Neugeborenen möglich (BARDENHEUER und 
WEIGAND 1997). 
Sensoren für die Anwendung bei Erwachsenen oder bei älteren 
Kindern arbeiten wegen der Dichte des durchstrahlten Gewebes im Reflexions-
modus. Die starke Streuung im Gewebe führt zu einer Ablenkung der Photonen, 
so dass ein Teil des eingestrahlten Lichtes von einem in einigen Zentimetern 
von der Lichtquelle platzierten Lichtdetektor aufgenommen werden kann. Man 
geht davon aus, dass die Photonen bei Messung im Reflexionsmodus ein ellipti-
sches, halbkreis-, kegel- oder bananenförmiges Gewebevolumen zwischen 
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Sensor und Empfänger durchdringen (CHANCE et al. 1988, BONNER et al. 
1988, PATTERSON et al. 1989, GRATTON et al. 1994, WAHR et al. 1996).
Da bei der Transmissionsspektroskopie ein großer Teil des 
Hirngewebes erfasst wird, erfolgt eine globale Messung der zerebralen Oxy-
genierung. Die Reflexionsspektroskopie hingegen stellt durch die Detektion des 
Lichtes im spitzen Winkel und der begrenzten Eindringtiefe ein regionales Ver-
fahren dar (McCORMICK et al. 1991, WAHR et al. 1996, BARDENHEUER und 
WEIGAND 1997). Dies muss bei der Interpretation der Messwerte berücksich-
tigt werden. Dargestellte Veränderungen können auch lokal begrenzt sein. 
Unveränderte Werte garantieren nicht, dass keine Störung der Sauerstoffver-
sorgung in anderen Hirnregionen vorliegt. Die regionale Messung ist die Grund-
lage möglicher Nah-infrarot-Spektroskopie-Verfahren mit besserer Ortsauf-
lösung oder zur Bildgebung. 
2.2.1.6 Messvolumen und -lokalisation,
Einfluss des extrakraniellen Gewebes
Das Messvolumen bei der Reflexionstechnik wird hauptsächlich 
von der geometrischen Anordnung von Lichtemitter und -detektor bestimmt. 
Aufgrund der vermuteten elliptischen Ausbreitung des Lichtes im Gewebe ist 
die Eindringtiefe der erfassten Photonen im wesentlichen abhängig vom Inter-
optodenabstand. Mit zunehmendem Interoptodenabstand werden Photonen er-
fasst, deren Weg länger und deren Eindringtiefe größer ist (VAN DER ZEE et 
al. 1990, McCORMICK et al. 1991, GRATTON et al. 1994). Je größer die Ein-
dringtiefe ist, umso geringer wird die Bedeutung der extrazerebralen Strukturen 
für die gemessene Lichtabsorption und umso größer wird der intrazerebrale 
Signalanteil (McCORMICK et al. 1992, HARRIS und BAILEY 1993, OWEN-
REECE et al. 1996b). 
Dies ist von Bedeutung, da der Anteil des extra- und intrazere-
bralen Gewebes zur Absorption die klinische Wertigkeit der Methoden be-
stimmt. Der Beitrag der einzelnen Gewebe zur Lichtabsorption ist jedoch um-
stritten (GERMON et al. 1994a, 1994b, GRUBHOFER et al. 1997, YOUNG et 
al. 2000). 
GERMON und Mitarbeiter (1994a) konnten in einem Hypoxie-
versuch mit Hilfe eines Kopftourniquets zeigen, dass bei der Messung der re-
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gionalen zerebralen Sauerstoffsättigung mit dem verwendeten Gerät (INVOS 
3100, Somanetics) wahrscheinlich sowohl extra- als auch intrakranielle Gewe-
beanteile erfasst werden. So führte eine Ischämie des Skalps zu einer Abnah-
me der gemessenen Sättigung von 72±6 % (MW±STD) auf 59±7 % (p<0,001, 
n=8), aber auch eine Hypoxie (Pulssättigung 66±6 %) unter bestehender 
Ischämie des Skalps reduzierte die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung von 
57±5 % auf 41±6 %. 
In einer Untersuchung von GERMON und Mitarbeitern (1998) 
mit zwei Sensoren im Abstand von 2,7 und 5,5 cm zum Lichtemitter trat bei 
einer zerebralen Oligämie (durch Hyperventilation) für desoxygeniertes Hämo-
globin eine größere Änderung der Signalintensität pro Einheit Weglänge am 
distalen Sensor auf, nicht jedoch für Oxyhämoglobin, während bei einer Hyper-
ämie des Skalps eine größere Reaktion am proximalen Sensor für alle Chromo-
phoren erfolgte. In einer weiteren Studie konnte bei ansteigendem Interopto-
denabstand (0,7–5,5 cm) eine signifikant zunehmende Reduktion des zerebra-
len Oxyhämoglobingehaltes während einer durch Hyperventilation erzeugten 
Oligämie des Hirngewebes nachgewiesen werden (GERMON et al. 1999). Bei 
einer Hyperämie des extrazerebralen Gewebes (Tourniquet) dagegen war der 
Anstieg des Oxyhämoglobingehaltes geringer bei größerem Abstand zwischen 
Lichtemitter und -detektor.
Nach GERMON und Mitarbeitern (1998) stehen die Ergebnisse 
in Einklang mit theoretischen Überlegungen zur Photonenausbreitung bei der 
Reflexionsspektroskopie. Sie sehen darin die Grundlage einer räumlichen Auf-
lösung der Veränderungen, schließen jedoch nicht aus, dass auch bei großem 
Emitter-Detektor-Abstand nur ein kleiner Teil der Photonen zerebrales Gewebe 
durchstrahlt haben. Sie weisen darauf hin, dass bis zu 75 % des einstrahlenden 
Lichtes von der Dermis reflektiert werden.
Da der Effekt des extrazerebralen Gewebes bei einem Emitter-
Detektor-Abstand zwischen 4,8 und 5,5 cm ein Plateau erreicht, empfehlen 
GERMON und Mitarbeiter (1999) einen Mindestabstand von 4,8 cm. Die Annah-
me durch einen möglichst großen Emitter-Detektor-Abstand bei einem Ein-
Detektor-Gerät könne der extrazerebrale Anteil eliminiert werden, halten sie 
aufgrund ihrer Ergebnisse jedoch für nicht haltbar (GERMON et al. 1997, 1999). 
So konnte die Arbeitsgruppe um GERMON (1998) ähnlich große absolute 
Änderungen der Lichtintensitäten während der Skalp-Hyperämie an beiden De-
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tektoren messen. Das bestätigte die Ergebnisse von HARRIS und Mitarbeitern 
(1994), die bei einem Emitter-Detektor-Abstand von 5 cm einen größeren Ein-
fluss des extrazerebralen Gewebes als vermutet nachweisen konnten. Die Er-
gebnisse der Studie mit zunehmendem Emitter-Detektor-Abstand stützen nach 
GERMON und Mitarbeitern (1999) das Konzept des Multidetektor-Gerätes.
In einer Studie von QUARESIMA und Mitarbeitern (2000) trat 
mit dem verwendeten Gerät (NIRO-300, Hamamatsu Photonics) kein signifikan-
ter Unterschied bei Nutzung eines mittleren Interoptodenabstandes von vier 
oder fünf Zentimetern auf (n=18). Die Autoren schließen daraus auf einen zu 
vernachlässigenden extrazerebralen Einfluss. OWEN-REECE und Mitarbeiter 
(1996b) konnten bei einem Interoptodenabstand von im Mittel etwa 5 cm (3,5–
6,5 cm) bei der Ermittlung des zerebralen Blutvolumens mittels Nah-infrarot-
Spektroskopie (NIRO-500 oder NIR-1000, Hamamatsu Photonics) und bei der 
Bestimmung des Weglängenfaktors keinen Unterschied bei bestehender 
Ischämie des Skalps nachweisen. Sie schließen auf einen fehlenden Einfluss 
des extrazerebralen Gewebes bei großem Interoptodenabstand. 
Diesen Schluss bestätigten die Ergebnisse der Arbeitsgruppen 
von OKADA (1995) und FENG (2001) am mathematischen Modell. FENG und 
Mitarbeiter (2001) weisen jedoch auf das ungünstigere Signal/Rausch-Verhält-
nis bei großem Interoptodenabstand hin.
LAM und Mitarbeiter (1997) konnten jedoch an Patienten (n=44) 
auch bei einem Interoptodenabstand von 6 cm durch Okklusion der Arteria 
carotis externa einen Einfluss des extrazerebralen Gewebes nachweisen. 
MANCINI und Mitarbeiter (1994) postuliert für den Menschen einen nur geringer 
Effekt durch die Haut. Den Einfluss des Blutflusses in der Haut schätzen 
SMIELEWSKI und Mitarbeitern (1997, 1998) aus ihren Untersuchungen zur 
zerebrovaskulären Reaktivität an 160 Patienten auf im Mittel 15,8 bzw. 16,5 
Prozent (Median). Durch Kompression der Arteria temporalis superficialis 
konnte in dieser Untersuchung der Einfluss des extrakraniellen Gewebes 
reduziert werden. So verbessert sich die Korrelation der NIRS-Parameter zum 
Grad der Karotis-Stenose und zur Flussgeschwindigkeit in der Arteria cerebri 
media, die als Vergleichswert bestimmt wurde. 
AL-RAWI und Mitarbeiter (2000) kalkulierten bei 25 Patienten 
einen Korrelationskoeffizienten zwischen dem zerebralen Oxygenierungsindex 
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(entspricht der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung) und dem mittels La-
ser Doppler Flussmessung bestimmten kutanen Blutfluss von 0,24. Sie schlie-
ßen deshalb auf eine intrakranielle Messung mit dem verwendeten Gerät 
(NIRO-300, Hamamatsu Photonics). Den Anteil der Haut zur gesamten Signal-
stärke schätzen andere Autoren unter 5 Prozent (PIANTADOSI et al. 1986, 
HAMPSON und PIANTADOSI 1988).
Aus einer schlechten Korrelation zwischen der Sauerstoffsätti-
gung im Bulbus der Vena jugularis interna, die beim Menschen das Gehirn drai-
niert, und der mittels Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen regionalen zere-
bralen Sauerstoffsättigung schließen BROWN und Mitarbeiter (1993) dagegen  
auf einen geringen Einfluss des intrakraniellen Gewebes. HOLZSCHUH und 
Mitarbeiter (1997) folgern aus einer Reaktion der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung auf eine selektive Steigerung der Hirndurchblutung mit Acetazol-
amid, dass der verwendete Monitor in der Lage ist, den intrakraniellen Teil des 
Signals zu erfassen.
WAHR und Mitarbeiter (1996) interpretieren die Studien von 
VILLRINGER und Mitarbeitern (1993) sowie HOSHI und TAMURA (1993) zur 
optischen Darstellung der Gewebeoxygenierung und die der Arbeitsgruppe von 
HARRIS (1994) zum Effekt des Interoptodenabstands als Hinweis auf eine 
möglicherweise bestehende Überschätzung des Einflusses des extrazerebralen 
Gewebes. 
Die unterschiedlichen Ergebnisse der verschiedenen Studien 
zur Problematik der Eindringtiefe bzw. des Anteils des extrakraniellen Gewebes 
zum erfassten Signal implizieren, dass diese auch abhängig von der verwende-
ten Technik, dem verwendeten Gerät und den Versuchsbedingungen sind. Mit 
Hilfe eines mathematischen Modells zur Lichtausbreitung im Gewebe 
berechneten HIRAOKA und Mitarbeiter (1993), dass wahrscheinlich nur 30–50 
Prozent des transilluminierten Gewebes aus Hirngewebe bestehen.
YOUNG und Mitarbeiter (2000) versuchten den Einfluss des 
extrazerebralen Gewebes zu klären, indem sie bei je fünf Patienten Emitter 
oder Detektor in vier Zentimeter Abstand durch die extrazerebralen Schichten 
bewegten und an jeder Gewebeoberfläche (Haut, Knochen, Dura, Kortex) die 
Intensität des infraroten Lichtes bei 776,5 nm bestimmten. Erwartet wurde bei 
geringem Beitrag des extrakraniellen Gewebes eine geringe Zunahme der 
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Lichtintensität jeweils bei Entfernung einer Gewebeschicht. Nach Entfernung 
der Haut wurde auf dem Knochen jedoch eine Reduktion der Lichtintensität im 
Vergleich zur Messung auf der Haut um fast 50 Prozent (nicht signifikant) 
bestimmt, zu einer weiteren Reduktion kam es jeweils bei Messung auf Dura 
und Kortex (signifikant). So trat bei Verlust des Knochens und Messung auf der 
Dura eine 14fache Reduktion der Lichtintensität auf. 
Die Autoren postulieren einen bevorzugten Weg oder optischen 
Kanal für das nah-infrarote Licht bei intakter Gewebestruktur, zu dem die unter-
schiedlichen Schichten in unterschiedlichem Maße beitragen. Sie sehen diese 
These durch mathematische Modelle (CUI et al. 1991) bestätigt. YOUNG und 
Mitarbeiter (2000) betonen, dass das extrakranielle Gewebe einen großen 
Einfluss auf die Transmission nah-infraroten Lichtes hat, dessen Verständnis 
nach ihrer Meinung Voraussetzung für die Konstruktion verlässlicher Monitore 
ist.
Der Beitrag der einzelnen Gewebestrukturen zur Absorption 
wird vor allem vom Ausmaß der Blutversorgung bestimmt. Der extrazerebrale 
Anteil der Lichtabsorption wird durch die Durchblutung der Haut und die Blutver-
sorgung der Spongiosa des Schädelknochens verursacht. Intrazerebral trägt 
vor allem die arterioläre und venöse Mikrozirkulation zur Absorption des Licht-
signals bei. Größere Gefäße spielen nach LIU und Mitarbeitern (1995) aufgrund 
des quantitativen Anteils der Gefäßversorgung wahrscheinlich nur eine unwe-
sentliche Rolle bei der Absorption.
Man geht davon aus, dass die Eindringtiefe etwa die Hälfte des 
Interoptodenabstands beträgt (CHANCE et al. 1988, GRATTON et al. 1994). 
Die räumliche Auflösung wird deswegen, gerade im Vergleich zu anderen Me-
thoden des Neuromonitorings, als schlecht beurteilt. Sie scheint nur wenige Ku-
bikzentimeter zu betragen. Eine Möglichkeit zur Verbesserung der räumlichen 
Auflösung scheint die Messung von Photonen mit bestimmten Weglängen unter 
Anwendung zeitaufgelöster Techniken zu bieten (BENARON und STEVENSON 
1993, HIRTH 1999). Messungen mit unterschiedlichem Interoptodenabstand 
könnten eine selektive Tiefenauflösung ermöglichen (GRATTON et al. 1994).
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2.2.1.7 Gerätetechnik
Die den Geräten zur Nah-infrarot-Spektroskopie zugrunde lie-
gende Technik ist weitgehend identisch. Ein Bestandteil ist die Lichtquelle, wel-
che die benötigten Wellenlängen nah-infraroten Lichtes erzeugt. Pro Chro-
mophor wird prinzipiell eine spezifische Wellenlänge benötigt, zusätzlich die des 
isobestischen Punktes von Hämoglobin zur Bestimmung des Gesamthämoglo-
bingehaltes. Zur Verbesserung der Exaktheit arbeiten einige Geräte zur Nah-
infrarot-Spektroskopie mit zusätzlichen Wellenlängen. Als Lichtquellen dienen 
entweder Laser- oder licht-emittierende Dioden mit entsprechenden Filtern.
Die bei Nutzung von Laserlicht dem Patienten applizierte Ener-
giemenge vergleicht FAHNENSTICH (1993) mit der eines batteriebetriebenen 
Otoskopes, so dass die Nah-infrarot-Spektroskopie hinsichtlich thermischer und 
photochemischer Wirkungen unbedenklich erscheint.
Der zweite Bestandteil des Gerätes ist ein lichtleitendes Sys-
tem, welches das generierte Licht zum Sensor am Patienten und das aufge-
nommene wieder zurück leitet. Hinzu kommt ein Detektor-System mit einem 
Photomultiplier und einem Verstärker. Ein Computer mit dem zur Konzentra-
tionsbestimmung genutzten Algorithmus vergleicht detektiertes und emittiertes 
Licht und berechnet den entsprechenden Konzentrationswert (SIMONSON und 
PIANTADOSI 1996). 
Der zur Berechnung notwendige Algorithmus löst ein Glei-
chungssystem mit jeweils einer Gleichung für die Absorption einer Wellenlänge, 
in die Konzentration und wellenlängenabhängiger Extinktionskoeffizient jedes 
Chromophors eingehen, da jedes Chromophor zur Absorption des Lichtes einer 
Wellenlänge beiträgt (siehe Kapitel 3.1.2.1 Formel 6). In diesem Gleichungssys-
tem werden die differentiellen Weglängenfaktoren und eventuell die Korrek-
turfaktoren für den Lichtverlust durch Streuung berücksichtigt.
Die Geräte unterscheiden sich in der Nutzung von Transmissi-
ons- oder Reflexionstechnik, der Quelle des monochromatischen Lichtes, An-
zahl und Betrag der verwendeten Wellenlängen (Tab. 1), dem Emitter-Detektor-
Abstand, der Anzahl der Detektoren, der Signalübertragung von Sensor zu Ge-
rät, den zur Berechnung genutzten Algorithmen und differentiellen Weglängen-
faktoren, den gemessenen und berechneten Parametern und dem Grad der 
Quantifizierung der Werte. Dies bedingt eine sehr schlechte Vergleichbarkeit 
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der Ergebnisse verschiedener Studien (TAYLOR und SIMONSON 1996, 
SIMONSON und PIANTADOSI 1996).
Nur von einigen Geräten wurden die genutzten Algorithmen pu-
bliziert. MATCHER und Mitarbeiter (1995) wendeten vier verschiedene Algorith-
men auf in vivo gemessenen Absorptionsdaten vom ischämischen menschli-
chen Muskel, vom Kopf einer adulten Ratte bei Hypoxie und eines neugebore-
nen Ferkel mit Ischämie und Hypoxie an. Sie erhielten unterschiedliche Ergeb-
nisse hinsichtlich Verlauf und Werten von zerebralem Oxy- und Desoxyhämo-
globingehalt sowie dem Redoxzustand von Cytochrom a/a3. Unterschiede tra-
ten vor allem beim Redoxzustand von Cytochrom a/a3 auf. Auch zwischen den 
durch einen Algorithmus berechneten Werten der drei Messungen bestanden 
Unterschiede. 
Durch die Anwendung der Algorithmen auf künstlich erzeugte 
Daten wurden die ermittelten Werte mit den zum Generieren der Absorptions-
daten genutzten Konzentrationen verglichen. Auch hier traten in der Studie von 
MATCHER und Mitarbeitern (1995) Unterschiede auf, so spiegelten bei einem 
Algorithmus Veränderungen des zerebralen Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 oft Veränderungen des Desoxyhämoglobingehaltes wider. Von der-
selben Rechenvorschrift wurden Änderungen des Oxyhämoglobingehaltes bei 
Simulation eines Anstiegs des Blutvolumens unterschätzt. Ein anderer Algorith-
mus überschätzte Änderungen des Desoxyhämoglobingehaltes im Vergleich zu 
denen des Oxyhämoglobingehaltes (MATCHER et al. 1995). 
Zwei Algorithmen ergaben ähnliche Ergebnisse, die Höhen der 
Hämoglobinkonzentrationen differierten jedoch um bis zu 30%. MATCHER und 
Mitarbeiter (1995) führen diese Unterschiede darauf zurück, dass ein Algorith-
mus Hämoglobinspektra nutzt, die im Blut ermittelt wurden, während in den 
anderen Spektren aus hämolysiertem Blut eingehen.
 Die Autoren weisen darauf hin, dass die Anwendung eines für 
eine bestimmte Messsituation entwickelten Algorithmen an einer anderen Mess-
stelle aufgrund der verschiedenen Messgeometrie und Streueigenschaften zu 
Fehlern führen kann (MATCHER et al. 1995). Sie betonen, dass nur durch Wei-
terentwicklung und Anpassung der Algorithmen eine Vergleichbarkeit der Daten 
möglich wird. Auch COLIER und Mitarbeiter (1992) überprüften drei Algorith-
men und erhielten mit zweien ähnliche Ergebnisse, mit dem dritten jedoch stark 
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abweichende. Auch sie ermittelten die größten Abweichungen bei der Konzen-
tration der oxidierten Form des Cytochrom a/a3.
Tab. 1: Genutzte Wellenlängen und gemessene Parameter verschiedener 
Geräte zur Nah-infrarot-Spektroskopie
Angegeben sind die von einigen Geräten zur Nah-infrarot-Spektroskopie genutzten Wellenlän-
gen und die von diesen gemessenen Parameter. Bei manchen Geräten differieren die Angaben 
zu den Wellenlängen in der Literatur (Angaben in Klammern). Abweichungen durch verschie-
dene Gerätegenerationen können nicht sicher ausgeschlossen werden. Unterschiede bestehen zu-
sätzlich hinsichtlich relativer oder absoluter, quantifizierten oder nicht-quantifizierten Angaben 
durch die Geräte. Berechnete Parameter (z.B. tHb, rsO2) wurden nicht berücksichtigt. Bei eini-
gen Geräten wird die Sauerstoffsättigung unabhängig von den Hämoglobinderivaten gemessen.
Gerät Genutzte Wellenlängen [nm] Gemessene Parameter
Prototyp, Radiometer 775 805 845 904 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
Cerebral RedOx
Monitor 2001, Critikon
776,5 819 871 909 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
Cerebral RedOx
Monitor 2020, Critikon
776,5 819 871,4 908,7 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
NIRO-500, Hamamatsu 
Photonics
779
(776)
828 839
(848)
913 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
NIRO 1000, Hamamatsu 
Photonics zusätzlich:
780 808 830
847
911
867
O2Hb, HHb, Cyt a/a3
Omni 3, Int. Instrumentation 
Laboratories Inc.
775 815 905 O2Hb, HHb, CBF, Mean 
transit time
Omni 4, Int. Instrumentation 
Laboratories Inc.
770 813 905 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
OXYMON, Physiology 
Dept. u. Instrumentation 
Dept., KU Nijmegen
770 845 905 O2Hb, HHb
OM-100 (A), Shimadzu 780 805 830 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
OM-110, Shimadzu 700 730 750 805 O2Hb, HHb, Cyt a/a3
Multiscan OS10, 
NIOS GmbH 
Kontinuierliches Spektrum
400–1200 nm, Intervall 0,3 nm
O2Hb, HHb
Multiscan OS30, 
NIOS GmbH 
Kontinuierliches Spektrum
500–1000 nm, Intervall 0,1 nm
O2Hb, HHb, Cyt a/a3, rsO2
INVOS 3100 (A), 
Somanetics
730
(725)
810
(797)
rsO2
RunMan, NIM Inc. 760 850 rsO2
WAHR und Mitarbeiter (1996) fordern eine Anpassung der Al-
gorithmen an neuere Erkenntnisse über die Photonenausbreitung im Gewebe 
(ARRIDGE et al 1993). Die Arbeitsgruppe um WAHR (1996) weist darauf hin, 
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dass eine Überprüfung, welcher Algorithmus korrekt ist, aufgrund einer 
allgemein akzeptierten Standardmethode für die In-vivo-Messung der Konzen-
trationen der Hämoglobinderivate und von Cytochrom a/a3 im Gewebe nicht 
möglich ist.
Abhängig von den bestimmten Parametern und dem Ausmaß 
der Quantifizierung werden verschiedene Typen von Geräten zur Nah-infrarot-
Spektroskopie unterschieden. Geben die Geräte die Konzentrationen der Hä-
moglobinderivate und/oder des Cytochroms a/a3 an (Konzentrationsmonitor), 
muss ein Weglängenfaktor in die Berechnung eingehen. Werden nur relative 
Konzentrationen gemessen, muss dieser jedoch nicht präzise sein, während 
dies für die Angabe absoluter Konzentrationen unbedingte Voraussetzung ist 
(WAHR et al. 1996). Die reinen Sättigungsmonitore benötigen, analog zur Puls-
oxymetrie, unter bestimmten Bedingungen keinen Weglängenfaktor, da sie aus-
schließlich das Verhältnis des Oxyhämoglobingehaltes zum Gesamthämoglo-
bingehalt bestimmen (WAHR et al. 1996). 
Multidetektorgeräte nutzen zwei in unterschiedlichem Abstand 
zum Lichtemitter angebrachte Detektoren (McCORMICK et al. 1991). Da das 
Licht, das den näher liegenden Detektor trifft, gemäß den Theorien der 
Lichtausbreitung im Gewebe einen oberflächlicheren Weg nimmt, wird es relativ 
stark von den extrazerebralen Strukturen beeinflusst. Das Licht am entfernteren 
Detektor hat dagegen tiefere zerebrale Gewebeanteile penetriert. Durch Diffe-
renzbildung wird versucht, den Einfluss des extrazerebralen Gewebes zu elimi-
nieren. Dieses Prinzip wird sowohl von Sättigungs- (INVOS 3100, Somanetics) 
als auch von Konzentrationsmonitoren (Cerebral RedOx Monitor 2020, Critikon) 
genutzt. 
Der Erfolg dieser Strategie ist abhängig vom Abstand der De-
tektoren zum Emitter und damit von der Eindringtiefe des Lichtes, so werden 
frühe Versionen des INVOS 3100 aufgrund eines zu geringen Emitter-Detektor-
Abstandes (1 und 2,7 cm) als wenig verlässlich beurteilt (HARRIS und BAILEY 
1993). GERMON und Mitarbeiter (1994b) vermuten jedoch auch mit größerem
Abstand (3 und 4 cm) einen signifikanten Einfluss der Oxygenierung extrazere-
braler Gewebe. Auch SCHWARZ und Mitarbeiter (1996) beurteilen das Gerät 
sehr kritisch. 
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DUJOVNY und Mitarbeiter (1998) konnten in einem Vergleich 
der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung mit einem aus arterieller und ju-
gularvenöser Sauerstoffsättigung im Verhältnis 1:3 berechneten Wert einen sta-
tistisch gesicherten höheren Korrelationskoeffizienten (r=0,87) bei Verwendung 
zweier Detektoren in 3 und 4 cm Abstand im Vergleich zu nur einem Detektor 
zeigen. Dort betrug bei 3 cm Abstand der Korrelationskoeffizient 0,8 und bei 
4 cm 0,85. GERMON und Mitarbeiter (1999) konnten bei zunehmendem Inter-
optodenabstand einen geringeren extrazerebralen Einfluss (Skalp-Ischämie) 
und einen größeren intrazerebralen Einfluss (zerebrale Oligämie) auf den zere-
bralen Oxyhämoglobingehalt nachweisen und diskutieren diese Ergebnisse als 
Bestätigung des Multidetektor-Konzeptes.
2.2.1.8 Probleme von Messtechnik und Anwendung
Für die Interpretation der erhaltenen Daten bei experimentellen 
und klinischen Untersuchungen zur Nah-infrarot-Spektroskopie ist die Kenntnis 
über technische und biologische Kenngrößen und Artefakte von größter Bedeu-
tung (LITSCHER et al. 1995a). Da sich die Absorptionsspektren der gemesse-
nen Chromophoren überlappen, führen Ungenauigkeiten der emittierten Wellen-
längen zu fehlerhaften Messungen. Dies betrifft vor allem die Bestimmung der 
Cytochrom a/a3–Konzentration und den Wellenlängenbereich zwischen 750 und 
800 nm. Die Laserdioden haben einen nur wenige Nanometer breiten Emis-
sionsbereich, sind jedoch in geringem Maße temperaturabhängig. Dies wird 
hard- oder softwareseitig kompensiert (WAHR et al. 1996). BARDENHEUER 
und WEIGAND (1997) diskutieren jedoch einen möglichen Einfluss der Körper-
temperatur bei Messungen während des hypothermen Kreislaufstillstandes in 
der Herz-/Gefäßchirurgie auf die Eigenschaften des Messsensors und sehen 
diesen als nicht ausreichend geklärt an.
Einige Geräte nutzen keine Laser, sondern licht-emittierende 
Dioden als Lichtquelle (INVOS 3100, Somanetics). Diese sind wegen der Band-
breite des emittierten Lichtes von 30–40 nm und der in den Algorithmus einge-
henden durchschnittlichen Wellenlänge eher Ursache für Messfehler (WAHR et 
al. 1996).
Die Kontamination mit Raumlicht kann die Messdaten verfäl-
schen. LITSCHER und Mitarbeiter (1995b) zeigen einen scheinbaren Anstieg 
von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt nach offensichtli-
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chem Lichteinfall und durch Veränderung der Intensität des Umgebungslichtes. 
Aus diesem Grund wird die Ausschaltung von Streulicht durch schwarzes Pflas-
ter u.ä. empfohlen (LITSCHER et al. 1995a, MICHEL et al. 2000). Auch elektri-
sche Störungen können ungenaue Messdaten verursachen (LITSCHER et al. 
1995a, KRAUSKOPF und BRANDT 1997), so wird ein Anstieg der zerebralen 
Oxyhämoglobinkonzentration nach Einschalten eines Elektrostimulators 
beschrieben (LITSCHER et al. 1995b).
Die Anwesenheit zusätzlicher Absorber wie Dyshämoglobine, 
intravaskuläre Farbstoffe oder Indikatoren sowie eine Pigmentierung der Haut 
können die Messung durch eine vermehrte Lichtabsorption stören (LITSCHER 
et al. 1995a, WAHR et al. 1996, SOUL und DU PLESSIS 1999). Gleiches trifft 
auf eine Behaarung zu. Aus diesem Grund schließen einige Autoren Patienten, 
bei denen eine Rasur nötig wäre, von ihren Untersuchungen aus (MICHEL et al. 
2000). SOUL und DU PLESSIS (1999) sehen Haare und Pigmentation des Fe-
tus als eine entscheidende Einschränkung bei der Anwendung der Nah-infrarot-
Spektroskopie unter der Geburt. Ein Einfluss des Hauttyps kann nicht nachge-
wiesen werden. Die Entstehung einer feuchten Kammer unter dem Sensor 
scheint vor allem bei der Langzeitüberwachung problematisch zu sein 
(LITSCHER et al. 1995a).
Ähnlich wie die Pulsoxymetrie ist die Nah-infrarot-Spektroskopie 
sehr empfindlich für Bewegungs- und Berührungsartefakte, Druck auf den Sen-
sor sowie Änderungen der Sensorposition (LITSCHER et al. 1995b, WAHR et 
al. 1996, KRAUSKOPF und BRANDT 1997). Die möglichen Veränderung der 
Messwerte durch solche Artefakte sind unspezifisch (LITSCHER et al. 1995b) 
und können als pathologische Veränderung fehlinterpretiert werden (BRAZY 
1991). Die Artefakte beeinflussen vor allem die Oxyhämoglobinmessung 
(LITSCHER et al. 1995b). KADOI und Mitarbeiter (1997) versuchten in ihren 
Studien eine Beeinflussung der Messung durch Muskelbewegungen im Gesicht 
durch Muskelrelaxation mit Vecuronium auszuschließen.
Die richtige Positionierung des Messsensors ist Voraussetzung 
für eine verlässliche und artefaktarme Messung. Die Dislokation um wenige 
Zentimeter kann die Messergebnisse erheblich beeinflussen. Das Anbringen 
des Sensors über der Stirnhöhle führt zu Ungenauigkeiten bei der Messung 
(LITSCHER et al. 1995a). Aus diesem Grund wird beim Menschen eine Anbrin-
gung möglichst kranial an der Stirn, mindestens zwei Zentimeter über der Au-
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genbraue (LITSCHER et al. 1995a) empfohlen. MICHEL und Mitarbeiter (2000) 
platzierten den Sensor drei Zentimeter über Augenbraue, FALLGATTER und 
STRIK (1998) frontal nahe der Haargrenze, nie jedoch auf behaarter Haut.
LITSCHER und Mitarbeiter (1995a) konnten das Auftreten von 
verminderten Messwerten für die zerebrale Sauerstoffsättigung bei lateraler Po-
sitionierung (frontotemporal) zeigen, während eine Verschiebung über die Mit-
tellinie zu erhöhten Messwerten führt. Sie vermuten einen Einfluss der inhomo-
genen Gewebestrukturen bei Messung in beiden Hemisphären. Die Forderun-
gen an die Platzierung beschränkt die Nah-infrarot-Spektroskopie in der Neuro-
physiologie auf die anterio-frontale Region (FALLGATTER und STRIK 1998). 
Der Einfluss bestimmter anatomischer Strukturen scheint HIRTH (1999) nur un-
zureichend untersucht.
Messung über subkutanen oder subduralen Hämatomen kann 
zu Störungen führen und ist eine Ursache von Messschwierigkeiten bei Schä-
del-Hirn-Trauma-Patienten (LITSCHER et al. 1995a, BARDENHEUER und 
WEIGAND 1997).
BARDENHEUER und WEIGAND (1997) weisen auf Unsicher-
heiten bei der Interpretation der Messwerte der Nah-infrarot-Spektroskopie bei 
Hypothermie hin. Der Einfluss der niedrigen Körpertemperatur auf den Algorith-
mus zur Berechnung der Werte ist ungeklärt. Auch ein möglicher Einfluss der 
Körpertemperatur auf die Eigenschaften des Messsensors oder eine eventuelle 
Veränderung der Absorptionskoeffizienten der Chromophore und der zellulären 
Strukturen ist nicht untersucht. 
FALLGATTER und STRIK (1998) sehen die Limitierung der 
Nah-infrarot-Spektroskopie in einem ungünstigen Signal-Rausch-Verhältnis. 
Nach ihrer Ansicht lassen sich statistische Effekte in Einzelmessungen nicht 
verlässlich sichern. SARRAFZADEH und Mitarbeiter (1997) konnten bei einem 
Vergleich verschiedener Methoden des Neuromonitorings bei 11 Patienten mit 
Schädel-Hirn-Trauma ermitteln, dass bei der Nah-infrarot-Spektroskopie nur in 
51,5 Prozent der Messzeit die Daten von guter Qualität waren. Für die direkte 
intraparenchymatöse Messung des Gewebesauerstoffpartialdrucks wurden 
hingegen 99,1 Prozent und für die Messung der Sauerstoffsättigung im Bulbus 
der Vena jugularis interna bei stark reduzierter Anwendungsdauer 77,3 Prozent 
der Messzeit als auswertbar eingestuft.
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GERMON und Mitarbeiter (1994b) ermittelten bei einem Patien-
ten ohne zerebralen Blutfluss, LITSCHER und Mitarbeiter (1995a) bei einem 
hirntoten Patienten, LITSCHER und SCHWARZ (1997) bei einem Kürbis Werte 
für die zerebrale regionale Sauerstoffsättigung (INVOS 3100, Somanetics), die 
sich innerhalb des Wertebereiches lebender gesunder Patienten befanden.
SCHWARZ und Mitarbeiter (1996) untersuchten daraufhin 18 
tote Patienten. Sie konnten einen signifikanten Unterschied der zerebralen re-
gionalen Sauerstoffsättigung zwischen den toten Patienten und der Kon-
trollgruppe nachweisen. Doch befand sich bei 33 Prozent der toten Patienten 
der Wert im Normbereich. Bei zwei Patienten waren die gemessenen Werte 
nach Entfernung des Gehirns sogar höher als vorher. Die Arbeitsgruppe von 
SCHWARZ (1996) diskutiert die fehlende Kalibrationsmöglichkeit, Probleme der 
Nullpunkt-Definition bei toten Patienten, physikalisch-technische Schwierigkei-
ten, unexakte Algorithmen oder, analog zu den Ergebnissen der Laser-Doppler-
Flussmessung bei toten Patienten, die Brownsche Molekularbewegung als 
mögliche Einflussfaktoren und Gründe.
2.2.2 Parameter
Ziel des zerebralen Monitorings ist es, den kritischen Punkt 
herauszufinden, an dem eine zerebrale Hypoxie und eine Beeinträchtigung der 
Hirnfunktion beginnen, um intervenieren zu können, bevor irreversible Schäden 
entstehen. Vom klinischen Standpunkt bestehen zwei mögliche Alternativen. 
Zum einen kann ein Verfahren, das auf sehr geringe Hypoxie reagiert und so 
möglichst früh vor dem Eintreten von Funktionsstörungen warnt, sinnvoll sein, 
zum anderen eine Methode, die exakt die Störungen der Gehirnfunktion reflek-
tiert.
Die Nah-infrarot-Spektroskopie kombiniert, je nach verwende-
tem Gerät, beide methodischen Ansätze zur zerebralen Überwachung. Die ge-
messenen Veränderungen von Oxy- und Desoxyhämoglobin und die daraus ab-
geleiteten Parameter reflektieren vor allem den venösen Sauerstoffstatus des 
Gehirns. Sie können somit ein früher, sensitiver Indikator für eine zerebrale 
Hypoxie sein, da eine Abnahme des venösen Sauerstoffgehaltes bzw. der -sät-
tigung Anzeichen einer erhöhten Sauerstoffextraktionsrate und damit einer 
Kompensation eines reduzierten Sauerstoffangebotes sind.
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Die Überwachung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 als 
Korrelat des zerebralen Energiezustandes hingegen gibt Hinweise auf ein be-
stehendes kritisches Sauerstoffdefizit und eine mögliche zerebrale Funktions-
störung.
2.2.2.1. Desoxy- und Oxyhämoglobingehalt
Je nach verwendetem Gerät zur Nah-infrarot-Spektroskopie 
werden die Änderungen der optischen Eigenschaften hinsichtlich der beiden
Hämoglobinderivate, Änderungen der Konzentrationen in Bezug zum Aus-
gangswert oder absolute Konzentrationen für Oxy- und Desoxyhämoglobinge-
halt im Gewebe angegeben. Dies erschwert den Vergleich der unten ge-
schilderten Untersuchungen.
Die Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin sind von 
der Menge an Blut im Gewebe, dem Sauerstoffstatus des arteriellen Blutes 
sowie vom Sauerstoffverbrauch des Gewebes und damit vom venösen Sauer-
stoffstatus abhängig. Konzentrationsänderungen des desoxygenierten und oxy-
genierten Hämoglobins sind damit Folgen einer Änderung einer dieser Faktoren 
im durchstrahlten Gewebe.
THORNILEY und Mitarbeiter (1990) konnten mittels Transmis-
sions-Nah-infrarot-Spektroskopie am Rattenhirn nach Reduktion der inspiratori-
schen Sauerstoffkonzentration von 100 Vol.-% auf 21 Vol.-% ohne Vorliegen 
einer Hypoxie eine zeitlich verzögerte Abnahme der Konzentration von Oxyhä-
moglobin und eine Zunahme des Desoxyhämoglobingehaltes zeigen. In einem 
Hypoxieversuch (Wechsel von 100 Vol.-% O2 auf 100 Vol.-% N2) wurde ein mit 
nur geringer zeitlicher Verzögerung beginnender rapider Abfall des zerebralen 
Gehaltes an Oxyhämoglobin und eine korrespondierende Veränderung des 
Desoxyhämoglobins beobachtet. 
In der Studie von SPRINGETT und Mitarbeitern (2000) am neu-
geborenen Ferkel (n=7) sank nach kurzer Anoxie (90 bzw. 120 Sekunden) der 
zerebrale Oxyhämoglobingehalt unter Normokapnie von einem Ausgangswert 
(inspiratorische Sauerstoffkonzentration 40 Vol.-%) von 24,6±6,8 mmol/l 
(MW±STD) um 24,2±6,4 mmol/l, während der zerebrale Desoxyhämoglobinge-
halt ausgehend von 12,9±2,8 mmol/l um 27,7±5,7 mmol/l anstieg. Der zerebrale 
Gesamthämoglobingehalt zeigte einen verzögerten Anstieg um 3,5±2,53 mmol/l. 
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Die bei Normalisierung der Sauerstoffversorgung auftretende Hyperämie mit 
einem Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes um 11±3,8 mmol/l 
und des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes um 13,7±4,2 mmol/l über den Aus-
gangswert bedingte einen Abfall des Desoxyhämoglobingehaltes um 
3,2±0,8 mmol/l unter den Ausgangswert. 
Beim Vorliegen einer gleichzeitigen Hyperkapnie (arterieller 
Kohlendioxidpartialdruck 54,3±5,5 mmHg (»7,23±0,73 kPa) führte eine Anoxie 
zu einer ausgeprägten Reduktion des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes, zwar 
wurde ein ähnlicher Endwert erreicht (–24,7±6,9 mmol/l) jedoch ausgehend von 
einem Basiswert vor Anoxie von 14±6,2 mmol/l, so dass die Änderung größer 
war als bei Normokapnie. Der Desoxyhämoglobingehalt stieg deutlich mehr an 
als bei Normokapnie (40,9±10,7 mmol/l), während auch der Gesamthämo-
globingehalt eine ähnliche Änderung wie bei Normokapnie aber von erhöhter 
Basislinie (12,8±6,3 mmol/l) aus zeigte und 16,3±5,9 mmol/l erreichte 
(SPRINGETT et al. 2000).
WYATT und Mitarbeiter (1986) ermittelten einen Anstieg des 
zerebralen Oxyhämoglobingehaltes zwischen 0,29 und 1,35 mmol/100 g 
(»3,045–14,175 mmol/l) und einen Abfall des Desoxyhämoglobingehaltes zwi-
schen 0,3–1,47mmol/100 g (»3,15–15,435 mmol/l) bei einem Anstieg der arte-
riellen Sauerstoffsättigung um 5 %. Bei Abfall der Pulssättigung kam es ab ein-
em Werte von 85 % beim Neugeborenen zu einem Abfall des zerebralen Oxy-
hämoglobingehaltes (THORNILEY et al. 1990). 
BRAZY und Mitarbeiter (1985) bestimmten individuelle Korre-
lationskoeffizienten (n=49) für die Betrachtung von zerebralem Oxyhämoglobin-
gehalt und transkutanem Sauerstoffpartialdruck zwischen 0,182 und 0,789.
MOOK und Mitarbeiter (1984) verglichen bei anästhesierten 
Katzen (n=6) in einem Hypoxieversuch den zerebralen Gehalt an Oxyhämoglo-
bin mit dem Sauerstoffpartialdruck-Histogramm des Hirngewebes, welches mit-
tels polarographischer Oberflächenelektrode abgeleitet wurde. Mit zunehmen-
der Hypoxie kam es zu einer Verschiebung des Partialdruck-Histogramms in 
Richtung niedrige Partialdrücke und einer zunehmenden Abnahme des Oxyhä-
moglobingehaltes. Die Arbeitsgruppe konnte eine Korrelation zwischen der pro-
zentualen Reduktion des Oxyhämoglobingehaltes und dem mittleren Gewebe-
partialdruck mit einem Korrelationskoeffizienten (r) von –0,777 nachweisen.
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HOLZSCHUH und Mitarbeiter (1997) ermittelten einen Korrelati-
onskoeffizienten des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes zum invasiv gemesse-
nen zerebralen Gewebssauerstoffpartialdruck von 0,73, allerdings ist die Korre-
lation bei drei von 10 Patienten aufgrund einer unzureichenden Messqualität 
schlecht. 
Nach ischämisch-hypoxischem Insult (Okklusion beider Karoti-
den und inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 8 Vol.-% über 30 Mi-
nuten) bei neugeborenen Schweinen sank der zerebrale Oxyhämoglobingehalt 
um 7,9±1,5 mmol/l, der zerebrale Desoxyhämoglobingehalt stieg um 
13,2±4,2 mmol/l. Zwei Stunden nach Reoxygenation und Reperfusion lag der 
Oxyhämoglobingehalt um 5,8±1,9 mmol/l über, der Desoxyhämoglobingehalt um 
5±1,2 mmol/l signifikant unter dem Kontrollwert vor Insult bzw. dem Wert der 
Kontrollgruppe (CHANG et al. 1999).
KRAUSKOPF und BRANDT (1997) konnten einen deutlichen 
Abfall der zerebralen Oxyhämoglobinkonzentration bei geringem Anstieg des 
Desoxyhämoglobingehaltes bei einer Hypokapnie zeigen, während eine Hyper-
kapnie einen deutlichen Anstieg beider Hämoglobinderivate bewirkte. 
WYATT und Mitarbeiter (1986) bestimmten bei 14 Neugebore-
nen eine Reaktion auf einen veränderten arteriellen Kohlendioxidpartialdruck 
von 0,81–4,21 mmol/100 g/kPa (»8,5–44,2 mmol/l/mmHg) für den zerebralen 
Oxyhämoglobingehalt und für die Desoxyhämoglobinkonzentration von 0,2–
0,88 mmol/100 g/kPa (»2,1–9,24 mmol/l/mmHg). SMIELEWSKI und Mitarbeiter 
(1995) kalkulierten bei 15 Freiwilligen (19–68 Jahre) eine Kohlendioxidreaktivi-
tät von im Mittel 2,06 mmol/100 g/kPa (»15,47 mmol/l/mmHg) für den zerebralen 
Oxyhämoglobingehalt, von 0,63 mmol/100 g/kPa (»4,7 mmol/l/mmHg) für die
Desoxyhämoglobinkonzentration und für die Gesamthämoglobinkonzentration 
von 1,44 mmol/100 g/kPa (»10,8 mmol/l/mmHg). 
Auch beim Schwein (n=8) stiegen zerebraler Oxy- und Gesamt-
hämoglobingehalt bei Zunahme des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks 
(paCO2 30,4–84,5 mmHg (»4,1–11,3 kPa) an. Die aus der graphischen Darstel-
lung geschätzte maximale Änderung in Vergleich zum Ausgangswert beträgt 
etwa 27 mmol/l (BENNI et al. 1998). Die Autoren postulieren einen linearen 
Zusammenhang. Der Desoxyhämoglobingehalt nahm bei steigendem arteriellen 
Kohlendioxidpartialdruck leicht ab (»–5 mmol/l). BENNI und Mitarbeiter (1998) 
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erklären dies durch die Hyperkapnie bedingte Vasodilatation auf Ebene der Ar-
teriolen, die einen vermehrten Einstrom von Oxyhämoglobin ins venöse 
Gefäßsystem bedingt. Bei Normalisierung des arteriellen Kohlendioxidpartial-
drucks wurden in der Untersuchung bei den meisten Tieren wieder die Aus-
gangswerte erreicht 
LASSNIGG und Mitarbeiter (1999) kalkulierten für Patienten 
während eines kardiopulmonalen Bypasses (n=14) einen Korrelationskoeffizien-
ten 0,84 für den Zusammenhang zwischen arterieller Hämoglobinkonzentration 
und Änderungen des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes.
Klinische Studien am Neugeborenen zeigten die Veränderun-
gen der zerebralen Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin bei Än-
derungen der Herzfrequenz (Bradykardie) (THORNILEY et al. 1990). 
KIRKPATRICK und Mitarbeiter (1995b) ermittelten während der 
Endarterektomie der Karotis (n=13) einen Zusammenhang zwischen der als 
Korrelat des zerebralen Blutflusses genutzte Flussgeschwindigkeit in der Arteria 
cerebri media mit einem Korrelationskoeffizienten von 0,88 bis 0,9. AL-RAWI 
und Mitarbeiter (2000) kalkulierten einen Korrelationskoeffizienten von 0,74 in 
einer ähnlichen Patientengruppe (n=25).
FERRARI und Mitarbeiter (1989a) zeigten am kontrolliert beat-
meten Hund (n=10) in einem Modell zur hämorrhagischen Hypotension eine Ab-
nahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes und eine Zunahme des zere-
bralen Desoxyhämoglobingehaltes bei abnehmendem mittleren arteriellen Blut-
druck (Kontrollwert 136±4 mmHg, Endwert 16±3 mmHg, MW±STD) und zere-
bralem Perfusionsdruck (Kontrollwert 133±3 mmHg, Endwert 26±4 mmHg). Bis 
zum Erreichen eines Gleichgewichtszustandes dauerte es bei den mittels Nah-
infrarot-Spektroskopie gemessenen Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhä-
moglobin etwa 20 Minuten.
Da in dieser Untersuchung die Angaben der Hämoglobinkon-
zentrationen in Relation zum Ausgangswert, der als Null definiert wurde, und 
mit der Einheit Variation der Dichte erfolgten, ist ein Vergleich mit anderen 
Studien praktisch nicht möglich. Die Veränderungen der Hämoglobinkonzen-
trationen folgen nach FERRARI und Mitarbeitern (1989a) der venösen 
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Sauerstoffsättigung im oberen Sinus sagittalis dorsalis, über den die 
Großhirnhemisphären drainiert werden.
LITSCHER und Mitarbeiter (1995b) zeigten einen Anstieg des 
zerebralen Oxyhämoglobingehaltes um etwa 18 mmol bei geringerem Abfall 
(4 mmol) des desoxygenierten Hämoglobins bei einem komatösen Patienten 
nach Gabe eines Bolus (20 ml) von hyperosmolarer Kochsalzlösung (7,2%) mit 
Hydroxyethylstärke (10%). Nach Gabe eines gleichgroßen Bolus von 0,9%iger 
Kochsalzlösung hingegen trat keine Änderung der mittels Nah-infrarot-Spektro-
skopie bestimmten Parameter ein.
BOAS und Mitarbeiter (2001) untersuchten die mittels Nah-
infrarot-Spektroskopie bestimmte Reaktion des Oxy- und Desoxyhämoglobinge-
haltes auf durch motorische Aktivität hervorgerufene fokale hämodynamische 
Veränderungen unter Nutzung verschiedener Detektorpositionen. Sie ermittel-
ten einen Anstieg des Oxyhämoglobingehaltes drei Sekunden und ein Maxi-
mum acht Sekunden nach Beginn der Bewegung sowie eine Rückkehr zur 
Grundlinie neun Sekunden nach Ende der Bewegung. Die Veränderung des 
Desoxyhämoglobingehaltes hingegen war abhängig von der Lage des Detek-
tors. Aufgrund der nach Datenanalysen erhaltenen sehr unterschiedlichen 
Verhältnisse von Oxy- und Desoxyhämoglobin schließen die Autoren, dass die 
Nah-infrarot-Spektroskopie nicht geeignet ist, fokale Veränderungen zu er-
fassen.
Verschiedene Arbeiten beschäftigen sich mit der Korrelation 
des mittels Nah-infrarot-Spektroskopie ermittelten zerebralen Desoxyhämoglo-
bingehaltes zu dem mittels BOLD-MRI (Blood oxygenation level dependend 
effect) bestimmten. In Hypoxieversuchen bei Ratte oder Schwein konnte eine 
gute Korrelation zwischen den beim BOLD-MRI bestimmten Relaxationsraten 
(R2* bei T2*-gewichteten Aufnahmen) und dem zerebralen Desoxyhämoglobin-
gehalt nachgewiesen werden (KIDA et al. 1996, PUNWANI et al. 1998, DUNN 
et al. 1998). KIDA und Mitarbeiter (1996) beschreiben eine Abhängigkeit vom 
Grad der Hypoxie.
COOPER und Mitarbeiter (1996) bestimmten im Gehirn von 
Neugeborenen einen mittleren Desoxyhämoglobingehalt (n=19) von 
14,6±4 mmol/l. Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt korrelierten in der Untersu-
chung von KIRKPATRICK und Mitarbeitern (1995b) mit einem Koeffizienten von 
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0,76. BRAZY und Mitarbeiter (1985) kalkulierten einen interindividuellen Korre-
lationskoeffizienten zwischen Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt von –0,08 bis 
0,746.
Die venöse Sauerstoffsättigung ist in der Lage, ein Missverhält-
nis von Sauerstoffangebot und –verbrauch im drainierten Gebiet zu zeigen. 
SKOV und Mitarbeiter (1993) kalkulierten aus den Änderungen der Oxy- und 
Gesamthämoglobinkonzentration nach einer Kopf-tief-Lagerung die venöse 
Sauerstoffsättigung. Bei neun von 32 Neugeborenen reagierten in der Studie 
die NIRS-Parameter nicht auf die Lageveränderung, so dass die venöse Sauer-
stoffsättigung nicht berechnet werden konnte. Für die restlichen wurde eine Sät-
tigung von 67±0,15 % bei asphyktischen Kindern und von 53±0,03 % für Früh-
geborene berechnet. Die Autoren halten die ermittelten Werte für realistisch, da 
die daraus berechnete Sauerstoffextraktion umgekehrt proportional zum zere-
bralen Blutfluss sind.
Die invasive kontinuierliche Messung der gemischtvenösen 
Sauerstoffsättigung als Art Spiegel des gesamten Körpers hat sich in der 
Intensivmedizin zwar etabliert, ist jedoch mit gewissen Risiken verbunden und 
gerade in der Pädiatrie nur beschränkt einsetzbar. Einige Autoren nutzen die 
Nah-infrarot-Spektroskopie zur Bestimmung der venösen Sauerstoffsättigung in 
der Peripherie. Sie prüfen die Methode als Ersatz für die Messung der ge-
mischtvenösen Sauerstoffsättigung. 
Eine venöse Okklusion bedingt durch den venösen Rückstau 
einen Anstieg von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt am Messort. Unter der 
Voraussetzung, dass sich bei Messung über einem Muskel bei einer kurzen 
Okklusion Oxy- und Desoxymyoglobingehalt nicht ändern, entspricht die Ände-
rung der Konzentrationen der Chromophoren dem venösen Sauerstoffstatus. 
Die venöse Sauerstoffsättigung wird aus dem Oxyhämo-/-myoglobingehalt im 
Verhältnis zum Gesamthämo-/myoglobingehalt berechnet (YOXALL und 
WEINDLING 1996).
Die Autoren verglichen bei 16 Kindern bei Applikation des 
Sensors zur Transmissionsspektroskopie am Oberarmmuskel und nach 15–30 
Sekunden venöser Okklusion (Blutdruckmanschette) die mittels Nah-infrarot-
Spektroskopie kalkulierten Werte mit der Sauerstoffsättigung in einer venösen 
Blutprobe. YOXALL und WEINDLING (1996) nutzten drei unterschiedliche Mög-
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lichkeiten der Berechnung der venösen Sauerstoffsättigung (aus der Fläche un-
ter der Konzentrationskurve, aus der initialen Veränderung, aus der maximalen 
Veränderung) und erhielten für alle Methoden eine Korrelation zur gemessenen 
venösen Sauerstoffsättigung mit Koeffizienten zwischen 0,82 und 0,85. Den 
stets höheren Wert der Blutprobe erklären die Autoren mit einem zusätzlichen 
Einfluss des tiefer gelegenen Gewebes mit einem höheren Sauerstoffverbrauch 
und einer tieferen venösen Sauerstoffsättigung auf die Nah-infrarot-Spektrosko-
pie. YOXALL und WEINDLING (1996) beurteilen die Methode als nützlich zur 
Beurteilung der Gewebeoxygenierung bei Neugeborenen.
HASSAN und Mitarbeiter (2000) nutzten Änderungen der peri-
pheren Oxyhämoglobinkonzentration nach arterieller Okklusion zur Berechnung 
des Sauerstoffverbrauchs. In einem Vergleich mit der Berechnung aus arteriel-
ler und venöser Sauerstoffsättigung nach venöser Okklusion konnten sie keine 
starke Korrelation (r=0,31, 57 Wertepaare) zwischen den Ergebnissen beider 
Methoden bestimmen. 
2.2.2.2 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt
Die Gesamthämoglobinkonzentration, als Summe von oxyge-
niertem und desoxygeniertem Hämoglobin, gibt einen Hinweis auf Veränderun-
gen des korpuskulären Blutvolumens im optischen Feld (WYATT et al. 1990b) 
und damit auf Änderungen der regionalen Durchblutung. Ursachen können 
sowohl globale als auch lokale Veränderungen der Hirndurchblutung sein.
Spektrometer, die quantifizierte Konzentrationen messen, ge-
ben auch den Gesamthämoglobingehalt an. Geräte, die nur Änderungen der 
Hämoglobinderivate oder der optischen Dichte bestimmen, können den Ge-
samthämoglobingehalt nicht direkt ermitteln. Er muss indirekt berechnet wer-
den.
WYATT und Mitarbeiter (1990b) kalkulierten die von ihnen so 
genannte zerebrale Hämoglobinkonzentration mit der als Sauerstoffmethode 
(Formel 2) bezeichneten Technik. Diese nutzt Oxyhämoglobin nach einer gerin-
gen und langsamen Änderung der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration als 
Indikator für den zerebralen Hämoglobingehalt und damit für das zerebrale 
Blutvolumen. Die Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung in der Peripherie 
wird indirekt mit Hilfe der Pulsoxymetrie und die Veränderung des zerebralen 
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Gehaltes an oxygeniertem Hämoglobin mit der Nah-infrarot-Spektroskopie 
gemessen. Die anhand der Sauerstoffmethode nach WYATT und Mitarbeiter 
(1990b) bestimmte zerebrale Hämoglobinkonzentration ist Grundlage der Kal-
kulation des zerebralen Blutvolumens und –flusses (2.2.2.5 Messung des 
zerebralen Blutvolumens und -flusses, Seite 72).
cHb = (DO2Hb – DHHb) / D(FspO2)
Legende
cHb zerebrale Hämoglobinkonzentration (WYATT et al. 1990b) [mmol/l]
O2Hb Gehalt an oxygeniertem Hämoglobin [mmol/l]
HHb Gehalt an desoxygeniertem Hämoglobin [mmol/l]
FspO2 Sauerstoffsättigung als Fraktion angegeben 
D Differenz vor und nach Änderung der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration
Formel 2: Berechnung der zerebralen Hämoglobinkonzentration
Angegeben ist die Formel zur Berechnung der zerebralen Hämoglobinkonzentrati-
on nach langsamer Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung (erfasst mittels 
Pulsoxymetrie als Pulssättigung) durch Änderung der inspiratorischen Sauerstoff-
konzentration nach WYATT und Mitarbeitern (1990b).
FIRBANK und Mitarbeiter (1998) verglichen die mittels Sauer-
stoffmethode aus zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobin berechnete zere-
brale Hämoglobinkonzentration mit dem mit Nah-infrarot-Spektroskopie kontinu-
ierlich gemessenen zerebralen Gesamthämoglobingehalt. In ihren Untersu-
chungen an neugeborenen Ferkeln (n=5) war die Variabilität des berechneten 
Wertes größer als die der gemessenen Konzentration. Die berechnete zerebra-
le Hämoglobinkonzentration war in dieser Untersuchung nicht in der Lage, 
durch Variationen der inspiratorischen Kohlendioxidkonzentration hervorgerufe-
ne Änderungen des zerebralen Blutvolumens widerzuspiegeln, der gemessene 
zerebrale Gesamthämoglobingehalt konnte dies hingegen. Als Grund für Unge-
nauigkeiten diskutieren die Autoren die im Vergleich zu den erzeugten Änderun-
gen der Pulssättigung (<10 %) geringe Genauigkeit der Pulsoxymetrie (±2 %). 
Größere Änderungen der Pulssättigung erhöhen zwar die Genauigkeit der Mes-
sung, sind jedoch beim Patienten limitiert.
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Die Arbeitsgruppe um FIRBANK (1998) untersuchte die Einflüs-
se von optischer Weglänge, Hintergrund-Absorption, Absorptionskoeffizient, 
Gefäßdurchmesser und Optodenbewegung auf die berechnete und die gemes-
sene zerebrale Hämoglobinkonzentration. Sie weisen auf die Notwendigkeit der 
Ermittlung individueller Weglängen-Faktoren hin. 
Auch WOLF und Mitarbeiter (1998) verglichen Sauerstoffmetho-
de und kontinuierliche Messung mit einem Multidetektorgerät zur Bestimmung 
des Gesamthämoglobingehaltes. Sie erhielten bei neun Neugeborenen mit der 
Sauerstoffmethode im Mittel einen zerebralen Hämoglobingehalt von 59 mmol/l, 
bei kontinuierlicher Messung des Gesamthämoglobingehaltes 151 mmol/l. Der 
Korrelationskoeffizient betrugt beträgt jedoch 0,836. Die Autoren zeigen 
außerdem eine Korrelation zwischen dem berechneten zerebralen Gesamthä-
moglobingehalt und dem Gesamthämoglobingehalt im Blut (r=0,78), jedoch 
nicht zwischen dem gemessenen zerebralen Gesamthämoglobingehalt und 
dem Blutwert. Nach KIRKPATRICK und Mitarbeitern (1998) beträgt der 
zerebrale Gesamthämoglobingehalt beim Menschen 84 mmol/l (DPF 4,92).
Bei Untersuchungen zum Effekt einer zunehmenden Hypoten-
sion bei 10 Hunden verliefen die Veränderungen des zerebralen Blutvolumens 
und des gemessenen zerebralen Gesamthämoglobingehaltes weitgehend pa-
rallel, auch bei einer durch Hyperkapnie bedingten zerebralen Vasodilatation re-
flektierte der Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes die Änderung 
des zerebralen Blutvolumens (FERRARI et al. 1992).
Klinische Studien am Neugeborenen zeigten die Veränderun-
gen der zerebralen Konzentrationen des Gesamthämoglobins beim Auftreten 
einer Bradykardie (THORNILEY et al. 1990, ROLFE et al. 1992). Die Autoren 
weisen auf den Zusammenhang von zerebralem Blutvolumen und zerebralem 
Gesamthämoglobingehalt hin. KRAUSKOPF und BRANDT (1997) zeigten bei 
einem Patienten nach Gabe eines niedrigen Adrenalinbolus nur einen geringen 
Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes. Die Autoren interpretieren 
dies als Effekt der Wirkung des Adrenalins auf b-Rezeptoren. 
KRAUSKOPF und BRANDT (1997) wiesen am Patientenbei-
spiel Reaktionen des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes auf Änderungen 
des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks nach. Während bei Hypokapnie der 
zerebrale Gesamthämoglobingehalt einen geringen Abfall zeigte, stieg er bei 
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Hyperkapnie deutlich an. Die Autoren interpretieren diese Veränderungen als 
Ausdruck der Änderung des zerebralen Gefäßdurchmessers und den dadurch 
bedingten Änderungen der Hirndurchblutung. 
WYATT und Mitarbeiter (1986) bestimmten bei sechs Neugebo-
renen eine Reaktion des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes auf einen ver-
änderten arteriellen Kohlendioxidpartialdruck von 1,06–4,14 mmol/100 g/kPa 
(»11,13–43,47 mmol/l/mmHg, n=21). DIETZ und Mitarbeiter (1999) ermittelten 
bei einen Tag alten Neugeborenen (n=16) für einen Anstieg des arteriellen Koh-
lendioxidpartialdrucks eine Reaktivität von im Durchschnitt 8,19 mmol/l/kPa 
(»61,5 mmol/l/mmHg) (–1,39 bis 18,87 mmol/l/kPa (»–10,4–140 mmol/l/mmHg), 
n=43). Bei einer weiteren Bestimmung am vierten Lebenstag konnte kein 
signifikanter Unterschied ermittelt werden, allerdings ein Trend zu höheren 
Werten.
Ein Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes bei 
einer Hypoxie unter kontrollierter Beatmung konnte bei der Ratte (n=6) gezeigt 
werden. Bei Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 
100 Vol.-% auf 10 Vol.-% fiel der zerebrale Gesamthämoglobingehalt um 
10 Prozent des Ausgangswertes (100 Vol.-% Sauerstoff), gleichzeitig wurde ein 
geringer Abfall des Blutdrucks gemessen. Bei fortschreitender Hypoxie wurde 
ein erneuter Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes auf den Aus-
gangswert bei deutlichem Abfall des arteriellen Blutdrucks beobachtet (KIDA et 
al. 1996).
2.2.2.3 Regionale Sauerstoffsättigung und 
Oxygenierungsindex
Da eine kompensatorische Zunahme des zerebralen Blutflusses 
die Hypoxie-bedingte Abnahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes über-
decken und sogar zu einer Zunahme der Konzentration an oxygeniertem Hämo-
globin führen kann, sind die Veränderungen der Hämoglobinderivate alleine 
schlechte Indikatoren für eine zerebrale Hypoxie. Um den Effekt des gesteiger-
ten zerebralen Blutflusses zu eliminieren, berechnen einige Autoren bzw. Gerä-
te die Differenz von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt (Hbdiff) als so genann-
ten Oxygenierungsindex oder das Verhältnis der beiden Derivate als regionale 
Sauerstoffsättigung, so dass jeweils beide Hämoglobinderivate berücksichtigt 
werden (MATSUMOTO et al. 1996). 
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Die Berechnung der Differenz zwischen oxygeniertem und des-
oxygeniertem Hämoglobin ist außerdem Grundlage der Bestimmung der zere-
bralen Hämoglobinkonzentration und des zerebralen Blutvolumens bzw. -flus-
ses nach der Sauerstoffmethode (WYATT et al. 1990b).
 Die Differenz aus oxygeniertem und desoxygeniertem Hämo-
globin soll unter bestimmten Voraussetzungen einen Hinweis auf Veränderun-
gen der Sauerstoffsättigung des Blutes geben (DELPY et al. 1987, ELWELL et 
al. 1993). Bei Untersuchungen an neugeborenen Ferkeln folgt die Hämoglobin-
differenz dem Verhalten der Sauerstoffsättigung im Sinus sagittalis, der das Ge-
hirn drainiert. Bei einer multiplen Regression der Hämoglobin-Differenz zur arte-
riellen und Sagittalsinus-Sättigung ergibt sich eine Beziehung, die der Rechen-
vorschrift zur Kalkulation der kapillären Sauerstoffsättigung ähnelt. Arterielles 
und venöses Blut beeinflussen den Parameter im Verhältnis 1:2 (BRUN et al. 
1997). Für die Autoren ist dies ein Hinweis, dass die Nah-infrarot-Spektroskopie 
weniger empfindlich für Erythrozyten in den großen Gefäßen ist. BRUN und Mit-
arbeiter (1997) beurteilen die Hämoglobin-Differenz und damit die Nah-infrarot-
Spektroskopie als empfindlicher für ischämische Veränderungen im Vergleich 
zu hypoxischen.
KIRKPATRICK und Mitarbeiter (1998) versuchten mit Hilfe der 
Nah-infrarot-Spektroskopie an 76 Patienten die Bestimmung eines Schwellen-
wertes für die Entstehung einer ernsten zerebralen Ischämie während Karotis-
chirurgie. In ihrer Untersuchung entwickelten die 16 Patienten Anzeichen einer 
schweren zerebralen Ischämie, bei denen nach Okklusion der Arteria carotis 
interna die Hämoglobindifferenz des intrazerebralen Signalanteils (unter Okklu-
sion der Arteria carotis externa) um mehr als 6,8 mmol/l abnahm. Patienten mit 
einer Änderung des Oxygenierungsindex unter 5 mmol/l zeigten keine Hinweise 
auf zerebrale Ischämie. KIRKPATRICK und Mitarbeiter (1997) kalkulierten 
einen Zusammenhang zwischen Änderung der Hämoglobindifferenz und pro-
zentualem Abfall des Blutflusses in der Arteria cerebri media mit einem Koef-
fizienten von 0,72 (n=68, p<0,0001).
In einer Blutdruckstudie (Abfall des mittleren arteriellen Blut-
drucks um 50 Prozent) an sechs neugeborenen Schweinen wurde ein Zusam-
menhang zwischen Hämoglobindifferenz und mittlerem arteriellen Blutdruck 
sowie Hämoglobindifferenz und zerebralem Blutfluss nachgewiesen (TSUJI et 
al. 1998). Hingegen bestand keine Korrelation zwischen arteriellem Blutdruck, 
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zerebralem Blutfluss und dem mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmten 
Gesamthämoglobin. Da bei konstantem Sauerstoffverbrauch ein Anstieg des 
zerebralen Blutflusses zu einer reduzierten arterio-venösen Sauerstoffdifferenz 
führt, resultiert eine höhere venöse Sauerstoffsättigung, die wiederum eine 
Zunahme des mittels Nah-infrarot-Spektroskopie erfassten Oxyhämoglobins be-
dingt. Folge ist eine Zunahme der Differenz zwischen beiden Hämoglobinderi-
vaten.
SOUL und Mitarbeiter (2000) zeigten am Hydrozephalus-Modell 
beim Schwein (n=7) eine Abnahme der zerebralen Perfusion bei steigendem 
intrakraniellen Druck, die mit einer Abnahme des zerebralen Blutflusses, einer 
deutlichen Reduktion des Oxyhämoglobingehaltes, einer moderaten Abnahme 
des Desoxyhämoglobingehaltes und daraus folgend einer sehr deutlichen 
Reduktion der Hämoglobindifferenz verbunden war. Diese Beziehungen be-
stand während des Versuches über einen großen Druckbereich. Die Autoren 
verweisen auf die Möglichkeit, Veränderungen des zerebralen Blutflusses bei 
dieser Erkrankung anhand der Hämoglobindifferenz kontinuierlich und nicht-
invasiv überwachen zu können.
rsO2 = O2Hb * 100 / (O2Hb + HHb)
Legende
rsO2 regionale Sauerstoffsättigung [%]
O2Hb Gehalt an oxygeniertem Hämoglobin [mmol/l]
HHb Gehalt an desoxygeniertem Hämoglobin [mmol/l]
Formel 3: Berechnung der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung
Für den kardiopulmonalen Bypass konnten LASSNIGG und Mit-
arbeiter (1999) einen starken Zusammenhang (r=0,77) zwischen der arteriellen 
Hämoglobinkonzentration und der Änderungen der Hämoglobindifferenz nach-
weisen.
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Aus dem Verhältnis von oxygeniertem und desoxygeniertem 
Hämoglobin wird die so genannte regionale Sauerstoffsättigung des Hämoglo-
bins als relativer prozentualer Wert berechnet (Formel 3). 
Aufgrund der genutzten Wellenlängen kann nur zwischen oxy-
geniertem und desoxygeniertem Hämoglobin unterschieden werden. Analog zur 
herkömmlichen Pulsoxymetrie können keine anderen Hämoglobinderivate dif-
ferenziert werden. Bestimmt wird also die so genannte partielle Sauerstoffsätti-
gung. ZANDER und MERTZLUFFT (1988) bevorzugen diesen Begriff, um zu 
betonen, dass nur ein Teil des Hämoglobins in die Berechnung mit eingeht und 
dass damit die diagnostische Relevanz limitiert ist. Von anderen Autoren wer-
den auch die Begriffe „funktionelle Sauerstoffsättigung“ oder „Sauerstoffsätti-
gung des verfügbaren Hämoglobins“ genutzt (MÜLLER-PLATHE 1991). 
Für die Messung im Hirngewebe schlägt ZANDER (1996) die 
Bezeichnung zerebrale partielle Sauerstoffsättigung (pscO2) statt der üblichen 
Begriffe regionale zerebrale Sauerstoffsättigung (rsO2) und lokale intrazerebrale 
Sauerstoffsättigung (scO2) vor.
Während die Pulsoxymetrie, die nach McCORMICK und Mitar-
beitern (1991) auch eine spezielle Art der Nah-infrarot-Spektroskopie darstellt, 
die Sauerstoffsättigung im pulsierenden Anteil des detektierten Lichtes und da-
mit annähernd die arterielle Sauerstoffsättigung bestimmt (NAKAJIMA et al. 
1975), nutzt die Nah-infrarot-Spektroskopie die gesamte gemessene Lichtinten-
sität zur Kalkulierung der Sauerstoffsättigung und erfasst so die zufällig im 
Messfeld vorhandenen intravasalen Hämoglobinmoleküle unabhängig von de-
ren Lokalisation im Gefäßsystem. Gemessen wird also eine so genannte 
mittlere Sauerstoffsättigung.
 Da etwa 70 % des Blutvolumens in den intrakraniellen Gefäßen 
venöser Art sind, reflektiert die regionale Sauerstoffsättigung überwiegend die 
globale venöse Blutsättigung. Dies wird durch die gute Korrelation zur venösen 
Blutsättigung im Bulbus der Vena jugularis bestätigt. HENSON und Mitarbeiter 
(1998) ermittelten einen Korrelationskoeffizienten von 0,95 bei iso- und hyper-
kapnischer Hypoxie (n=30, INVOS 3100, Somancetics). KADOI und Mitarbeiter 
(1999) kalkulierten einen Koeffizienten von 0,7. ABDUL-KHALIQ und Mitarbeiter 
(2000) berechneten bei 30 Säuglingen mit angeborenen Herzfehlern (n=30) 
einen Korrelationskoeffizienten von 0,93 zur Blutsättigung im Bulbus jugularis 
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sowie 0,87 bzw. 0,84 zur Sättigung in der Vena cava superior bzw. inferior. 
Allerdings wiesen MINASSIAN und Mitarbeiter (1999) bei Patienten mit Schä-
del-Hirn-Trauma (n=9) bei Veränderung des Blutdrucks einen geringeren Zu-
sammenhang (r=0,65) zwischen der Sauerstoffsättigung im Bulbus der Vena 
jugularis und der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung nach, während bei 
Veränderung des arteriellen Kohlendioxidpartialdruckes der Koeffizient von 0,83 
beträgt.
POLLARD und Mitarbeiter (1996) sowie DUJOVNY und Mitar-
beiter (1998) verglichen die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung mit einem 
aus arterieller und jugularvenöser Sauerstoffsättigung im Verhältnis 1:3 berech-
neten Sättigungswert (0,25´saO2+0,75´svjO2). Dieser reflektiert die Blutvertei-
lung im Gehirn und entspricht so einer gemischten Sauerstoffsättigung für das 
Hirngewebe („field saturation“, kombinierte zerebrale Sauerstoffsättigung). 
Während isokapnischer Hypoxie ermittelte die Arbeitsgruppe von DUJOVNY 
(1998) einen Korrelationskoeffizienten von 0,87 bis 0,97, POLLARD und Mit-
arbeiter (1996) von 0,88 bis 0,99 für die gemessene und die berechnete 
zerebrale Sauerstoffsättigung. HENSON und Mitarbeiter (1998) gingen den um-
gekehrten Rechenweg, sie bestimmten aus arterieller Sauerstoffsättigung und 
mittels Nah-infrarot-Spektroskopie gemessener regionaler zerebraler Sättigung 
eine rechnerische jugulare Sauerstoffsättigung und verglichen diese mit der ge-
messenen jugularen Sauerstoffsättigung. Sie ermittelten einen Korrela-
tionskoeffizienten von 0,95 (n=30).
WATZMAN und Mitarbeiter (2000) überprüften mit Hilfe der 
Nah-infrarot-Spektroskopie (Prototyp) an Kindern (n=20) mit angeborenen Herz-
erkrankungen während Normoxie, Hypoxie und Hypokapnie die Hypothese, 
dass 25 Prozent des Blutes im Hirngewebe arteriell und 75 Prozent venös sind. 
Auch diese Arbeitsgruppe ermittelte eine starke Korrelation der regionalen zere-
bralen Sauerstoffsättigung zur arteriellen (r=0,61) und jugularvenösen (0,76) 
Sättigung. Bei keinem der Kinder betrug das Verhältnis von arteriellem zu ve-
nösen Blut 25:75, berechnet wurden Anteile von 16±21 Prozent arteriellem und 
84±21 Prozent venösem Blut.
Bei einer Analyse des Vorhersagewertes von arteriellen und ve-
nösen Blutproben für die zerebrale Sauerstoffsättigung ermittelten KERR und 
Mitarbeiter (1998) bei Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma den arteriellen Hämo-
globingehalt und die venöse Basenabweichung als beste Vorhersagewerte für 
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die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung. Sie schließen auf eine vielfache 
Beeinflussung des Parameters, so durch den Säure-Basen-Haushalt, bei dieser 
Patientengruppe und verweisen auf die dadurch schwierige Interpretation.
Die Sauerstoffsättigung des venösen Blutes hängt vom arteriel-
len Sauerstoffgehalt, und damit von arterieller Sättigung und Hämoglobingehalt, 
der Durchblutung eines Organs oder einer Region sowie von dessen/deren 
Sauerstoffverbrauch ab. Aus diesem Grund müssen sich sowohl eine Ischämie 
als auch eine hypoxische, anämische oder toxische Hypoxämie sowie ein 
vermehrter Sauerstoffverbrauch und damit jede mögliche, nicht kompensierte 
Störung der Sauerstoffversorgung des Gehirns in einer Abnahme des venösen 
Sauerstoffgehaltes und so auch der venösen Sauerstoffsättigung, und wegen 
des hohen venösen Einflusses auch der regionalen zerebralen Sättigung, 
äußern (ZANDER 1996, ZANDER und REHFISCH 1997).
Der venöse Sauerstoffstatus ist im Gehirn von besonderer 
Bedeutung, da das Hirngewebe für die Aufrechterhaltung seiner Funktion mit 
etwa 20 mmHg einen weitaus höheren venösen Sauerstoffpartialdruck benötigt 
als andere Gewebe (NUNN 1987).
ZANDER und REHFISCH (1997) unterstellen eine intrazerebra-
le Blutverteilung von 20 Prozent arteriellem, 5 Prozent kapillärem und 75 Pro-
zent venösem Blut. Sie leiten aus einer arteriellen Sättigung von 98 %, einer 
venösen von 63 % (Vena jugularis) und einer kapillären von 80,5 % einen 
Normalwert für die zerebrale partielle Sauerstoffsättigung beim Menschen von 
71 % ab. Aus Literaturangaben zur arteriellen Sättigung, Hämoglobinkonzentra-
tion, Durchblutung und zum Sauerstoffverbrauch kalkulierten sie eine biologi-
sche Streuung der zerebralen Sauerstoffsättigung von ±5,3 %.
An wachen, gesunden 101 Menschen überprüften ZANDER 
und REHFISCH (1997) den von ihnen kalkulierten Normalwert für die partielle 
zerebrale Sauerstoffsättigung und ermittelten einen vom Alter abhängigen Wert 
zwischen 71,6±4,6 % und 68±5,1 % (Tab. 2). ZANDER und REHFISCH (1997) 
sehen eine gute Übereinstimmung mit dem vorausgesagten Wert und interpre-
tieren die ebenfalls im Rahmen der Berechnungen liegende Streuung als biolo-
gische. Die Altersabhängigkeit erklären sie mit einer altersabhängigen Abnah-
me der Hirndurchblutung. COLIER und Mitarbeiter (1995a) dagegen sahen kei-
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nen Unterschied hinsichtlich Alter und Geschlecht. Tabelle 2 zeigt die in der Li-
teratur gemachten Angaben.
Von einigen Autoren hingegen wird aufgrund einer hohen inter-
individuellen Streubreite, die ihre Ursache in interindividuellen anatomischen 
und messgeometrischen Unterschieden und einer dadurch bedingten Variati-
onsbreite des Weglängenfaktors hat, die Angabe streng definierter Normalwerte 
kritisch gesehen (DUNCAN et al. 1995, SAMRA et al. 1996). Nach MICHEL und 
Mitarbeitern (2000) sind für die Bewertung der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung normale Hämoglobin-Werte Voraussetzung, da niedrige Werte 
kompensatorisch eine hohe Sättigung bewirken können.
Tab. 2: Partielle Sauerstoffsättigung im Hirngewebe, physiologische Werte 
beim Menschen
Zusammenstellung ausgewählter Literatur mit Werten für die mittels Nah-infrarot-Spektrosko-
pie gemessene Sauerstoffsättigung im Hirngewebe beim spontan Raumluft atmenden Menschen. 
Autor Zahl Alter [a] Sauerstoffsättigung 
im Hirngewebe [%]
MW STD MW STD
GERMON et al. 1994a 8 35 72 6
LITSCHER et al. 1995a 15 34,2 8,7 69,4 7
COLIER et al. 1995a 18 56 69,8 6,7
ZANDER 1996 20 31,6 11,3 71,3 5,5
KAMINOGO et al. 1995
()=krank, rsO2 für alle
5
(7)
48
(52)
22
(21)
64,2 5,6
ZANDER und REHFISCH 1997 34 23,2 2,8 71,6 4,6
ZANDER und REHFISCH 1997 31 54,2 14 69,7 4,7
ZANDER und REHFISCH 1997 36 79 6,2 68 5,1
MUELLNER et al. 1998 8 30,5 74 5,6
BRUN und Mitarbeiter (1997) kalkulierten für neugeborene Fer-
kel eine mittlere Gewebesauerstoffsättigung von etwa 50 %, die damit deutlich 
unter den Werten für den Menschen liegt. 
ZANDER und REHFISCH (1997) berechneten mögliche aus 
ischämischen und hypoxämischen Störungen der Sauerstoffversorgung des 
Gehirns resultierenden Werte für die mittels Nah-infrarot-Spektroskopie be-
stimmte Sauerstoffsättigung beim Menschen (Tab. 3). Sie nutzten dabei den 
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arteriellen Sauerstoffgehalt als Ausgangspunkt, da so alle Formen der ar-
teriellen Hypoxämie besprochen werden können und da der arterielle Sauer-
stoffgehalt überragende Bedeutung für die Regulation des zerebralen Blut-
flusses hat, wie JONES und Mitarbeiter (1981) in einer experimentellen Unter-
suchung beim Lamm bestätigten. 
Tab. 3: Partielle zerebrale Sauerstoffsättigung bei Störungen der Sauerstoff-
versorgung des Hirngewebes
Angegeben sind mögliche, anhand der Normalwerte beim Menschen kalkulierte Messwerte der 
partiellen zerebralen Sauerstoffsättigung (pscO2), auch regionale zerebrale Sauerstoffsättigung 
genannt, sowie der arterielle Sauerstoffgehalt (caO2), der zerebrale Blutfluss (CBF), das zerebra-
le Sauerstoffangebot (ÅO2), die arteriovenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz (avDO2) und der venö-
se Sauerstoffgehalt (cvO2) bei zerebraler Ischämie sowie hypoxischer und anämischer Hypoxä-
mie (modifiziert nach ZANDER und REHFISCH 1997).
Pathologie Definition caO2
[ml/dl]
CBF
[%]
ÅO2
[%]
avDO2
[ml/dl]
cvO2
[ml/dl]
pscO2
[%]
Normal 19,8 100 100 7,1 12,7 71
Ischämie CBF –50 % 19,8 50 50 14,2 5,6 43
Hypoxie saO2 48 % 9,9 100 50 7,1 2,8 22
Hypoxie, 
kompensiert
saO2 48 %
CBF +100 %
9,9 200 100 3,55 6,35 35
Anämie Hb –50 % 9,9 100 20 7,1 2,8 43
Anämie, 
kompensiert
Hb –50 %
CBF +100 %
9,9 200 100 3,55 6,35 71
Eine Reduktion des zerebralen Blutfluss führt zu einer Abnah-
me des Sauerstoffangebotes. Diese kann, im Gegensatz zu hypoxischen und 
anämischen Störungen des Sauerstoffangebotes, nicht kompensiert werden. 
Um den Sauerstoffbedarf des Hirngewebes zu decken, muss die Sauerstoffaus-
schöpfung (arteriovenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz) zu und damit der venöse 
Sauerstoffgehalt abnehmen. Die Folge ist eine deutliche Reduktion der Sauer-
stoffsättigung im Hirngewebe.
Nach ZANDER und REHFISCH (1997) wird der Messwert der 
partiellen zerebralen Sauerstoffsättigung entscheidend von der Hirndurchblu-
tung bestimmt und beschreibt diese unter der Voraussetzung einer Normoxä-
mie und eines normalen Sauerstoffverbrauches quantitativ. Die Autoren weisen 
darauf hin, dass diese enge Beziehung bei Änderung der inneren Körpertempe-
ratur oder Sauerstoffverbrauches durch Narkose nicht mehr gilt.
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So stellten BARDENHEUER und WEIGAND (1997) einen An-
stieg der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung von Werten um 70 % auf 
über 90 % bei unverändertem arteriellen Sauerstoffstatus und konstantem 
Blutfluss durch die Hypothermie (18 °C) während der Operation eines Aneurys-
mas dar. Sie weisen auf den verminderten Sauerstoffverbrauch und die Links-
verschiebung der Sauerstoffdissoziationskurve als mögliche Ursachen hin. Die 
während der Phase der Wiederaufwärmung auftretende Reduktion der re-
gionalen zerebralen Sauerstoffsättigung erklären sie mit einem gesteigerten 
Sauerstoffverbrauch. Ähnliche Verläufe wurden auch von anderen Arbeitsgrup-
pen beschrieben (RENZ et al. 1997). Allerdings bestimmten McCORMICK und 
Mitarbeiter (1993) Werte um 70 % und beobachten keinen Anstieg, ebenso wie 
KADOI und Mitarbeiter (1999).
HOLZSCHUH und Mitarbeiter (1997) betonen ebenfalls die Ab-
hängigkeit der zerebralen Sauerstoffsättigung vom zerebralen Blutfluss bei kon-
stantem zerebralen Sauerstoffverbrauch. Sie konnten in ihren Studien zwar kei-
nen Zusammenhang zwischen der Höhe des zerebralen Blutflusses und der ze-
rebralen Sauerstoffsättigung nachweisen, ermittelten aber einen engen Zusam-
menhang zwischen Änderungen des zerebralen Blutflusses und der zerebralen 
Sauerstoffsättigung (r=0,71). Sie kalkulierten eine Sensitivität der Nah-infrarot-
Spektroskopie für Änderungen des zerebralen Blutflusses von 88 % und eine 
Spezifität von 75 %. Aufgrund ihrer Ergebnisse schätzen sie die Nah-infrarot-
Spektroskopie als wertvolle Screening-Methode zur Testung der zerebrovasku-
lären Reaktivität ein. Auch KAMINOGO und Mitarbeiter (1995) ermittelten einen 
Zusammenhang zwischen der Änderung des zerebralen Blutflusses und der 
regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung mit einem Korrelationskoeffizienten 
von 0,521 (n=12).
GRUBHOFER und Mitarbeiter (2000) bestimmten einen Korre-
lationskoeffizienten für die Beziehung zwischen dem mittleren Blutfluss in der 
Arteria cerebri media und der Änderung der regionalen Sauerstoffsättigung 
nach Okklusion der Karotis bei der Thrombendarterektomie von 0,63 (p<0,01).
BARDENHEUER und WEIGAND (1997) schätzen die regionale 
zerebrale Sauerstoffsättigung als früh reagierenden Parameter zur Detektion 
einer zerebralen Ischämie ein. Während in der Studie die maximalen Änderun-
gen der als Referenzmethode zum Nachweis einer zerebralen Minderperfusion 
etablierten somatosensorisch evozierten Potentiale 13,5±3,7 Sekunden 
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(MW±STD) nach Karotis-Okklusion auftraten, zeigte die regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung schon nach 6,5±3,2 Sekunden ihre maximale Abnahme. 
Auch nach Reperfusion gingen in der Untersuchung von BARDENHEUER und 
WEIGAND (1997) Änderungen der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung 
denen der somatosensorisch evozierten Potentiale voraus.
Schon eine Differenz der regionalen zerebralen Sauerstoffsätti-
gung von 10 % wird von einigen Autoren als Indikator einer zerebralen Ischämie 
und Indiz einer kritischen Hypoperfusion gesehen (DUFFY et al. 1997, MICHEL 
et al. 2000). KIRKPATRICK und Mitarbeiter (1998) schließen aus ihren Ergeb-
nissen (n=76), dass ein Abfall der Sauerstoffsättigung im Hirngewebe von 20 % 
auf 50–55 % zur schweren Ischämie des Hirngewebes führen kann, ähnlich wie 
SAMRA und Mitarbeiter (2000). KIRKPATRICK und Mitarbeiter (1998) halten 
die Definition eines Schwellenwertes für die Entstehung einer schweren zere-
bralen Ischämie mit der Nah-infrarot-Spektroskopie unter der Voraussetzung 
der Eliminierung der extrazerebralen Komponente für möglich.
SARRAFZADEH und Mitarbeiter (1997) untersuchten die regio-
nale zerebrale Sauerstoffsättigung (INVOS 3100, Somanetics) im Verhältnis 
zum zerebralen Perfusionsdruck, dessen Überwachung zur Sicherung einer 
ausreichenden zerebralen Durchblutung empfohlen wird. Die Sauerstoffsätti-
gung im Hirngewebe zeigte bei Episoden eines reduzierten zerebralen Perfusi-
onsdrucks nur einen sehr geringen (Mittelwert 1,9 %), nicht signifikanten Abfall. 
Bulbusoxymetrie und intraparenchymatöse Sauerstoffpartialdruckmessung hin-
gegen wiesen deutliche Änderungen auf. Ein Abfall des zerebralen Perfusions-
drucks führte nur in 40 Prozent der Fälle zu einem Abfall der zerebralen Sauer-
stoffsättigung, während die intraparenchymatöse Messung zu 100 Prozent und 
die Bulbusoxymetrie zu 44 Prozent reagierte. Eine Korrelation zwischen regio-
naler zerebraler Sauerstoffsättigung und zerebralem Perfusionsdruck bestand 
in der Studie von SARRAFZADEH und Mitarbeiter (1997) nicht.
Die Arbeitsgruppe um ABDUL-KHALIQ (1998) konnte bei 50 
Kindern während der Phasen des kardiopulmonalen Bypass keine eindeutigen 
Zusammenhänge zwischen hämodynamischen Parametern und der regionalen 
zerebralen Sauerstoffsättigung statistisch sichern. Kein einzelner Einflussfaktor 
schein eine Rolle zu spielen, sondern einen Summationseffekt verschiedener 
intraoperativ erfasster hämodynamischer und physiologischer Parameter 
(ABDUL-KHALIQ et al. 1998).
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Eine arterielle Hypoxie führt aufgrund des reduzierten arteriellen 
Sauerstoffgehaltes zu einem reduzierten Sauerstoffangebot (Tab. 3). Da die ar-
teriovenöse Sauerstoffdifferenz gleich bleibt, resultiert ein deutlich reduzierter 
venöser Sauerstoffgehalt und damit eine sehr niedrige venöse Sauerstoffsätti-
gung. Diese bedingt zusammen mit der ebenfalls tiefen arteriellen Sättigung 
eine sehr deutlich reduzierte zerebrale Sauerstoffsättigung. Ist jedoch eine 
Kompensation durch Steigerung der zerebralen Perfusion möglich, normalisiert 
sich das Sauerstoffangebot, die arteriovenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz sinkt. 
Trotzdem fallen aufgrund der schlechteren arteriellen Ausgangssituation der 
venöse Sauerstoffgehalt und die venöse Sauerstoffsättigung. Daraus folgt eine 
im Vergleich zum gesunden Patienten niedrigere Gewebesättigung, die jedoch 
höher ist als ohne Kompensation. Eine vollständige Normalisierung ist nach 
ZANDER und REHFISCH (1997), anders als bei der Anämie, nicht möglich, da 
die Steigerung der Hirndurchblutung limitiert ist. 
Eine um etwa 5 % geringere arterielle Sauerstoffsättigung (Rau-
cher) führte mit 67,7±6,3 % (n=20, Alter 32,5±9 Jahre) zu einer etwa um 3,5 % 
reduzierten Sauerstoffsättigung des Hirngewebes (ZANDER 1996).
ABDUL-KHALIQ und Mitarbeiter (2000) berechneten einen Kor-
relationskoeffizienten von 0,45 (p=0,32) zwischen regionaler zerebraler und 
arterieller Sauerstoffsättigung (Aorta abdominalis). Bei Hypoxiestudien wurde 
eine Korrelation von Änderungen der mittels Pulsoxymetrie bestimmten 
partiellen arteriellen Sättigung und der regionalen zerebralen Sauerstoffsätti-
gung von r=0,47 bestimmt (COLIER et al. 1995a). Die Arbeitsgruppe entwickel-
te eine Formel, um den Abfall der zerebralen Sauerstoffsättigung aus der 
Änderung der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung zu kalkulieren. ZANDER 
und REHFISCH (1997) weisen jedoch darauf hin, dass diese Formel eine un-
realistische Durchblutungssteigerung voraussetzt.
GERMON und Mitarbeiter (1994a) berechneten während Hyp-
oxie eine Korrelation zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung 
(INVOS 3100, Somanetic) und Pulssättigung mit einem Koeffizienten von 0,81 
(p<0,01). KOORN und Mitarbeiter (1991) ermittelten mit demselben Gerät bei 
45 anästhesierten Patienten dagegen eine schlechte Korrelation zwischen re-
gionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und Pulssättigung (r=0,02, p<0,05). 
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McCORMICK und Mitarbeiter (1991) zeigten, dass die Sauer-
stoffsättigung im Hirngewebe mit Messwerten unter 55 % deutlich schneller 
(30–70 Sekunden) auf eine zerebrale Hypoxie hinweist als die mit einer Verzö-
gerung von 130 Sekunden auftretenden Veränderungen im EEG. DE LETTER 
und Mitarbeiter (1998) definierten 20 % Asymmetrie im EEG als Anzeichen 
einer zerebralen Hypoxie. Bei Vergleich der Veränderungen der regionalen ze-
rebralen Sauerstoffsättigung in Relation zum Ausgangswert vor Okklusion der 
Karotis (=100 %) und dem EEG ermittelten die Autoren bei Patienten zur Karo-
tis-Endarterektomie eine Sensitivität der Nah-infrarot-Spektroskopie von 100 % 
und eine Spezifität von 44 % (Cut-off-Punkt 5%).
POLLARD und Mitarbeiter (1996) ermittelten bei Hypoxie-Ver-
suchen an Freiwilligen (n=22) bei Vergleich mit der berechneten zerebralen 
Sauerstoffsättigung (0,25´saO2+0,75´svjO2) eine Sensitivität der regionalen 
zerebralen Sauerstoffsättigung zur Entdeckung einer zerebralen Entsättigung 
zwischen 47,8 und 91,7 % und eine Spezifität von 78,8 bis 95,5 %. Dabei nahm 
mit zunehmender Hypoxie die Sensitivität ab, die Spezifität jedoch zu.
Bei der Anwendung an Patienten mit Erkrankungen zerebraler 
und extrazerebraler Genese fanden LITSCHER und Mitarbeiter (1995a) bei nie-
drigeren Temperaturen an der Ableitstelle, bei einer höheren mittleren Herzrate 
und einem niedrigeren Mittelwert des Blutdruckes sowie bei einer geringen peri-
pheren Sauerstoffsättigung im Mittel niedrigere Werte als bei einer gesunden 
Kontrollgruppe.
Beim Vorliegen einer anämischen Hypoxämie (Tab. 3) bedingt 
rein theoretisch die Abnahme des arteriellen Sauerstoffgehaltes eine Reduktion 
des Sauerstoffangebotes. Bei unveränderter arteriovenöser Sauerstoffgehalts-
differenz folgt eine ähnlich ausgeprägte Veränderung der zerebralen Sauerstoff-
sättigung wie bei der Ischämie. Bei einer Anämie wird jedoch das Sauerstoffan-
gebot ganz oder teilweise durch eine Steigerung der Durchblutung kompensiert, 
so dass die zerebrale Sauerstoffsättigung lange unverändert bleibt (ZANDER 
und REHFISCH 1997). Die Autoren kalkulierten, dass erst ab einem Hämoglo-
binwert von 2–3 g/100 ml Blut (»1,2–1,9 mmol/l) die regionale zerebrale Sauer-
stoffsättigung deutlich fällt.
ABDUL-KHALIQ und Mitarbeiter (1998) zeigten in ihren Studien 
einen phasenweisen signifikanten Zusammenhang im Verhalten von regionaler 
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zerebraler Sauerstoffsättigung, mittlerem arteriellen Blutdruck, zentralvenösem 
Blutdruck, Temperatur und Hämoglobin-Konzentration. Bei konstantem Blut-
fluss von vollgesättigtem Blut (Einsatz der Herzlungenmaschine) reflektierten 
Änderungen der regionalen Sauerstoffsättigung Änderungen des Verbrauches 
oder der Extraktion (ABDUL-KHALIQ et al. 1998).
Relative Änderungen der Sauerstoffsättigung werden von eini-
gen Autoren als aussagekräftiger beurteilt als die absoluten Werte (MICHEL et 
al. 2000, DUFFY et al. 1997). 
Die Wertigkeit der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung ist 
sehr stark vom verwendeten Gerät abhängig. Eines der auf dem Markt befindli-
chen Geräte (INVOS 3100, Somanetics Corp., USA) nutzt nur zwei Wellenlän-
gen und bestimmt so ausschließlich die Sauerstoffsättigung im Hirngewebe. Die 
Verwendung zweier in unterschiedlichem Abstand zum Lichtemitter befindlichen 
Lichtdetektoren soll die Eliminierung des Einflusses des extrakraniellen 
Gewebes ermöglichen. 
McKEATING und Mitarbeiter (1997) berechneten einen Unter-
schied von fast 4 % zwischen der mit einem herkömmlichen Gerät zur Nah-in-
frarot-Spektroskopie ermittelten mittleren regionalen Sauerstoffsättigung und 
der mit dem INVOS 3100 gemessenen. Die Standardabweichung des letzteren 
Gerätes war in der Studie mit 6,1 % fast dreimal so hoch wie die des herkömm-
lichen. Auch die Arbeitsgruppe um COLIER (1995a) ermittelte für das INVOS 
eine größere Heterogenität der Werte und niedrigere mittlere Sättigungswerte 
als mit einem herkömmlichen Gerät und vermutet einen größeren Einfluss der 
venösen Komponente. Für die Korrelation der regionalen Sauerstoffsättigung 
(INVOS 3100) zur als Index der Oxygenierung genutzten Hämoglobindifferenz 
(O2Hb–HHb) des herkömmlichen Gerätes wurde ein Koeffizient von 0,62 
angegeben. 
LITSCHER und SCHWARZ (1997) beurteilen die durch das Ge-
rät ermittelten absoluten Sättigungswerte als zur Zeit nicht nutzbar, bestätigen 
aber, dass das Gerät in der Lage ist, dynamische Veränderungen der zerebra-
len Sauerstoffsättigung zu zeigen. 
POLLARD und Mitarbeiter (1996) sehen die gute Korrelation 
(0,87£r£0,97) zwischen der aus arteriellen und jugularvenösen Werten berech-
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neten Sauerstoffsättigung und der gemessenen regionalen zerebralen Sauers-
toffsättigung als Bestätigung für die Verlässlichkeit des von dieser Arbeitsgrup-
pe ebenfalls verwendeten Sättigungsmonitors (INVOS 3100, Somanetics). 
COLIER und Mitarbeiter (1995a) beurteilen die ausgeprägte Mittelwertbildung 
und die zeitliche Verzögerung dieses Gerätes als limitierend für den Einsatz an 
Patienten, bei denen eine kurze zerebrale Hypoxämie erwartet wird.
QUARESIMA und Mitarbeiter (2000) verglichen zwei Methoden 
zur Messung der Sauerstoffsättigung im Hirngewebe, zum einen die Berech-
nung aus den nach kurzer, partieller Okklusion der Vena jugularis auftretenden 
Änderungen der zerebralen Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin, 
zum anderen die Bestimmung des so genannten Oxygenierungsindex (TOI) mit 
einer Mehr-Kanal-Technik (NIRO-300, Hamamatsu Photonics). Die Arbeitsgrup-
pe ermittelte einen Korrelationskoeffizienten von 0,75 (32 Wertepaare).
2.2.2.4 Cytochrom a/a3
Das in der inneren Mitochondrienmembran lokalisierte Cyto-
chrom a/a3 (Cytochromoxidase) ist die terminale Oxidase der Atmungskette und 
katalysiert die Reduktion von Sauerstoff zu Wasser. Das Enzym setzt mehr als 
90 % des im Gewebe metabolisierten Sauerstoffs um und ist so für den weitaus 
größten Teil der ATP-Produktion verantwortlich. Cytochrom a/a3 stellt deswe-
gen einen wesentlichen Indikator für den Energiezustand der Zelle dar 
(LÖFFLER 1997).
Cytochrom a/a3 ist ein sehr großes Molekül, das bei Säuge-
tieren aus 8 Untereinheiten besteht. Die vier metallischen Redoxzentren, die bei 
der Elektronenübertragung des Enzyms ihren Redoxzustand ändern, sind zwei 
proteingebundene Kupferzentren (CuA, CuB) und zwei Hämgruppen (JÖBSIS 
1977). In den Hämgruppen (Häm A, Fea, Fea3) befindet sich das Eisen analog 
zum Hämoglobin im Zentrum eines Tetrapyroll-Ringsystems. Anders als beim 
Hämoglobin geht allerdings mit seiner Funktion ein entsprechender Wertigkeits-
wechsel einher. Beide Hämgruppen verhalten sich hinsichtlich Redoxpotential 
und Lichtabsorption verschieden und werden deshalb als Cytochrom a und 
Cytochrom a3 bezeichnet. 
Bei der von der Cytochromoxidase katalysierten Reaktion wer-
den in einer stufenweisen Reduktion insgesamt vier Elektronen auf Sauerstoff 
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übertragen. Das Kupferzentrum CuB und das Fea3 sind die Sauerstoffbindungs-
orte des Enzyms. Sie übernehmen Elektronen von CuA und Fea und katalysie-
ren die Reduktion von Sauerstoff. Bei der für die Wasserbildung erforderliche 
Protonenwanderung entsteht ein elektrochemisches Potential von etwa 0,53 V, 
welches für die Bildung von ATP aus ADP verantwortlich ist (chemiosmotische 
Hypothese, MITCHELL 1961) (LÖFFLER 1997).
2 Cytochrom cred + ½ O2 + 2 H+ ® 2 Cytochrom cox +H2O 
Fehlt bei einer zellulären Sauerstoffmangelsituation Sauerstoff 
als Elektronenakzeptor, kommt es zur Ansammlung von Elektronen in den vier 
Redoxzentren des Enzyms. Die Folge ist eine Verschiebung des Verhältnisses 
des oxidierten Enzyms zur reduzierten Form. Eine Anoxie führt schnell zu einer 
kompletten Reduktion des Enzyms. Eine solche Verschiebung des Redoxver-
hältnisses lässt sich mit Hilfe der Nah-infrarot-Spektroskopie nachweisen, da 
das Absorptionsverhalten für Licht des nah-infraroten Spektralbereiches von 
beiden Formen des Cytochrom a/a3 unterschiedlich ist. 
Die Unterschiede basieren darauf, dass das Kupferzentrum CuA
Licht im nah-infraroten Wellenlängenbereich absorbiert (JÖBSIS 1977). Da so 
Veränderungen des Verhältnisses zwischen oxidierter und reduzierter Form des 
Enzyms nachgewiesen werden können, bietet die Nah-infrarot-Spektroskopie 
potentiell die Möglichkeit, direkt Informationen über das Sauerstoffangebot und 
den Energiehaushalt der Zelle zu erhalten (JÖBSIS 1977, BRAZY 1991, COPE 
et al. 1991, TSUJI et al. 1995).
Abhängig von der zeitlichen Auflösung wäre so die Möglichkeit 
gegeben, frühzeitig hypoxische und ischämische Zellschädigungen zu ent-
decken. Allerdings ist die Interpretation der Messung des Cytochrom a/a3 um-
stritten. Neben methodischen Problemen (Quantifizierbarkeit) spielen ungeklär-
te Fragen über die genaue Funktionsweise des Cytochrom a/a3 und deren phy-
siologische Bedeutung bei der kritischen Einschätzung der Cytochrom-Messung 
eine Rolle (COPE et al. 1991).
SYLVIA und Mitarbeiter (1985) zeigten für den Cortex von Rat-
ten einen engen Zusammenhang zwischen Veränderungen des Redoxzustan-
des von Cytochrom a/a3 und dem zellulären Gehalt an Kreatinphosphat. In ihrer 
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Untersuchung geht eine Zunahme der reduzierten Form von Cytochrom a/a3
einem Abfall von Kreatinphosphat und dem Abbau von Adenosintriphosphat 
zeitlich voraus. 
In einer Hypoxiestudie am Ferkel verlief die Abnahme der oxi-
dierten Form von Cytochrom a/a3 parallel zum Abfall des Phosphokreatins, aber 
nicht zum zerebralen Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt. So traten Änderun-
gen von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt bei jeder Stufe der Hypoxie auf, 
signifikante Änderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 erst bei 
einer inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 8 Vol.-% (TSUJI et al. 1995). 
Bei 40 Ferkeln zeigte NOLLERT (1998) ebenfalls eine hohe Korrelation zwi-
schen Redoxzustand von Cytochrom a/a3 und Phosphokreatin (r=0,623) sowie 
zum intrazellulären pH-Wert (0,523). 
Auch in den Untersuchungen von MATSUMOTO und Mitarbei-
tern (1996) traten Änderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 im 
Verlauf einer Hypoxie früher auf als eine Reaktion des Phosphokreatins. Die Ar-
beitsgruppe überprüfte, ob das mittels Nah-infrarot-Spektroskopie gemessene 
Cytochrom a/a3 mit der Schwere einer Hypoxie korreliert. In der Studie wurde 
bei anästhesierten Ratten (n=6) unter kontrollierter Beatmung (paCO2 35–
40 mmHg (»4,7–5,3 kPa)) die inspiratorische Sauerstoffkonzentration von 
100 Vol.-% (FiO2=1) stufenweise (21, 15, 10, 8, 4, 0 Vol.-%, jeweils 4 Minuten) 
reduziert. Die Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin, der Redoxzu-
stand des Cytochrom a/a3 (Transmissionsspektroskopie, 4 Wellenlängen) sowie 
die Konzentrationen von Kreatinphosphat und b-ATP (31P-Magnetresonanz-
spektroskopie) wurden kontinuierlich gemessen und zur Überwachung der 
zerebralen Funktion ein EEG abgeleitet. Am Ende jeder Hypoxiestufe führten 
die Autoren eine arterielle Blutgasanalyse durch. 
Während der schrittweisen Reduktion der inspiratorischen Sau-
erstoffkonzentration nahm die Konzentration von Oxyhämoglobin ab, die des 
Desoxyhämoglobins stieg (Tab. 4). Der Anteil an reduziertem Cytochrom a/a3
nahm zu, der der oxidierten Form ab. Die Zeitpunkte, ab denen signifikante Än-
derungen auftraten, unterschieden sich bei den einzelnen Parametern.
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Tab. 4: Auswirkungen einer zunehmenden Hypoxie auf Oxygenierung, 
Energie- und Funktionszustand des Hirngewebes
Angegeben sind die inspiratorische Sauerstofffraktion (FiO2) und der korrespondierende arteri-
elle Sauerstoffpartialdruck (paO2) ab dem der Wert des jeweiligen Parameters signifikant unter-
schiedlich zum Wert bei einer FiO2 von 0,21 war, sowie die FiO2, bei der Maximum (HHb, redu-
ziertes Cytochrom a/a3) bzw. Minimum (HbO2, Phosphokreatin) erreicht wurden. Die Angaben 
für das EEG beziehen sich auf den Beginn eines Aktivitätsabfall und ein isoelektrisches EEG 
(Minimum) (nach MATSUMOTO et al. 1996).
Parameter Signifikante Änderung bei Maximum/Minimum erreicht bei
FiO2 paO2 [mmHg] [kPA] FiO2 paO2 [mmHg] [kPa]
O2Hb 0,1 34 »4,53 0,08 27 »3,6
HHb 0,15 55 »7,32 0,08 27 »3,6
Cytochrom a/a3 0,15 55 »7,32 0,08 27 »3,6
Phosphokreatin 0,1 34 »4,53 <0,04 <20 »2,67
b-ATP Abfall von 95,5±2,1 % (FiO2=0,21) auf 22,6±15,2 % (FiO2=0)
des Ausgangswertes (FiO2=1), keine signifikante Änderung
EEG (0,08) (27) »3,6 0,04 20 »2,67
Aus ihren Ergebnissen leiten MATSUMOTO und Mitarbeiter 
(1996) folgenden Ablauf bei einer Hypoxie ab. Zunächst führt das Sauerstoff-
defizit zu einem Abfall des oxygenierten und einem Anstieg des desoxygenier-
ten Hämoglobins und der reduzierten Form des Cytochrom a/a3. Unveränderte 
ATP- und Kreatinphosphat-Konzentrationen zeigen, dass kein Energiedefizit 
entsteht. Die Gruppe um MATSUMOTO (1996) interpretiert dies als kompensa-
torischen Effekt, der trotz verminderter zerebraler Sauerstoffversorgung durch 
einen Anstieg der Konzentration des als Elektronendonator fungierenden redu-
zierten Cytochrom a/a3 einen unveränderten Sauerstoffverbrauch des Gehirns 
ermöglicht.
In dieser frühen Hypoxiephase spiegelt das Cytochrom a/a3
nicht den zellulären Energiestatus des Gehirns wider, da ATP- und Kreatin-
phosphat-Konzentrationen durch kompensatorische Maßnahmen erhalten 
bleiben. Gegen diese Hypothese von MATSUMOTO und Mitarbeiter (1996) 
sprechen die in der Studie für eine inspiratorische Sauerstoffkonzentration über 
15 Vol.-% nachgewiesene Korrelationen zwischen Cytochrom a/a3 und 
Kreatinphosphat bzw. b-ATP.
Bei einer inspiratorischen Konzentration zwischen 10 und 
15 Vol.-% ist der Kompensationseffekt erschöpft. Infolgedessen wird das Krea-
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tinphosphat durch die ATP-Kreatin-Transphosphorylase-Reaktion zur Konstant-
haltung des zellulären ATP-Gehalts verbraucht. In diesem Stadium korreliert die 
weitere Abnahme des Cytochrom a/a3 gut mit der Abnahme an Kreatinphos-
phat. Bei weiterem Fortschreiten der Hypoxie kann die ATP-Kreatin-Transphos-
phorylase-Reaktion eine Abnahme des zerebralen ATPs nicht mehr verhindern, 
so dass auch die Konzentration von b-ATP fällt. Nach dieser Studie korreliert 
bei einer extremen Hypoxie (inspiratorische Sauerstoffkonzentration <10 %) das 
Cytochrom a/a3 weder mit dem Gehalt an Kreatinphosphat noch an ATP und 
kann nicht die Reduktion des zerebralen Energielevels anzeigen. Ursache ist 
eine vollständige Reduktion des Cytochrom a/a3 (MATSUMOTO et al. 1996).
Obwohl bei Betrachtung aller Werte signifikante Korrelationen 
zwischen dem reduzierten Cytochrom a/a3 und dem Phosphokreatin bzw. dem 
b-ATP sowie zwischen Phosphokreatin und b-ATP nachgewiesen werden, fol-
gern MATSUMOTO und Mitarbeiter (1996), dass die Überwachung des zere-
bralen Energiestatus mit Hilfe der Cytochrom a/a3-Messung unter normalen Be-
dingungen und bei hochgradiger Hypoxämie wenig aussagekräftig ist. Bei mit-
telgradiger Hypoxie kann die Reduktion von Cytochrom a/a3 ein früher Indikator 
für eine Verminderung der zerebralen Energiespeicher sein.
Anders ist die Einschätzung der Arbeitsgruppe um WENZEL 
(1999). Sie verglich verschiedene Parameter zur Überwachung der zerebralen 
Oxygenierung unter den Bedingungen der normokapnischen Norm-, Hyper- und 
Hypoxie am Gehirn des Kaninchen (n=7) (Tab. 5). Das von ihnen als Oxidie-
rungsgrad von Cytochrom a/a3 angegebene Verhältnis des oxidierten Cyto-
chrom a/a3 zum gesamten Cytochrom a/a3 zeigte sowohl bei Hyperoxie als 
auch bei mäßiger und deutlicher Hypoxie signifikante Veränderungen ebenso 
wie der Sauerstoffpartialdruck im Gewebe. Beide Parameter folgten im Verlauf 
dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck, während die kapilläre Sauerstoffsätti-
gung bedingt durch die sigmoide Form der Sauerstoffbindungskurve nur gerin-
ge Veränderungen zeigte. Zum Ausgangswert signifikante Veränderungen tra-
ten dort erst bei deutlicher Hypoxie auf. Die Autoren schließen, dass die Be-
stimmung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 ähnlich wie die Messung 
des Sauerstoffpartialdrucks im Gewebe geeignet ist, die Sauerstoffversorgung 
des Hirngewebes widerzuspiegeln (WENZEL et al. 1999).
Literaturübersicht 65
Parameter
Tab. 5: Auswirkungen einer normokapnischen Norm-, Hyper- und Hypoxie auf 
Oxygenierung und Blutfluss des Hirngewebes
Angegeben sind der arterielle Sauerstoffpartialdruck und der mittlere Sauerstoffpartialdruck im 
Gewebe, die mittlere kapilläre Sauerstoffsättigung, der Oxidierungsgrad von Cytochrom a/a3 so-
wie die Änderungen des lokalen kortikalen Blutflusses bei Normoxie, Hyperoxie sowie mäßiger 
und schwerer Hypoxie im Gehirn des Kaninchens (n=7) (nach WENZEL et al. 1999).
Arterieller
pO2 [mmHg]
Mittl. Gewebe
pO2 [mmHg]
Mittl. kapilläre 
sO2 [%]
Oxidierungsgrad 
Cytochrom a/a3
Lokal. kortikal. 
Blutfluss [%]
MW STD MW STD MW STD MW STD Zunahme
90 12 32 6 46,5 7,4 1,6 0,2
157 41 44 3 49,7 8,8 1,8 0,5
58 12 22 2 42,8 3 1,3 0,3 100 %
36 4 9 3 31,9 2,3 1,0 0,1 250 %
In einer Studie von HAMPSON und Mitarbeitern (1990) nahm 
auch bei mäßiger Hypoxie (saO2 70 %) beim Menschen die reduzierte Form von 
Cytochrom a/a3 zu. Bei einer hypokapnischen Hypoxie trat bei ähnlichem Oxy-
hämoglobingehalt eine deutlichere Reduktion von Cytochrom a/a3 auf. 
Auch WYATT und Mitarbeiter (1986) fanden bei einer arteriellen 
Sauerstoffsättigung zwischen 70 % und 99 % pro Prozent Anstieg eine Zunah-
me des Gehaltes an oxidiertem Cytochrom a/a3 von 0,002–0,014 mmol/100 g/% 
(»0,21–0,147mmol/l/%). SPRINGETT und Mitarbeiter (2000) weisen darauf hin, 
dass auch bei Normoxie bei einem sehr kleinen Teil der Mitochondrien der Re-
doxzustand der Atemkette Sauerstoff-abhängig ist. Zwar haben geringe Anstie-
ge der Sauerstoffversorgung kaum Auswirkungen, doch ist ein Effekt bei Sauer-
stoffgabe prinzipiell möglich. 
SPRINGETT und Mitarbeiter (2000) bestimmten einen zerebra-
len Gehalt an aktivem Cytochrom a/a3 von 2,21±0,16 mmol/l im Gehirn von neu-
geborenen Ferkeln (n=7) bei einer Basisoxidation von 67,3±18,3 Prozent. Dies 
erklärt den von WENZEL und Mitarbeitern (1999) gezeigten Anstieg der oxidier-
ten Form von Cytochrom a/a3 bei Hyperoxie und den von SPRINGETT und 
Mitarbeitern (2000) beobachteten höheren Wert bei Hyperkapnie.
In einer Untersuchung von SPRINGETT und Mitarbeitern 
(2000) konnte etwa 25 Sekunden nach Beginn einer Anoxie und bei einem 
Abfall des Oxyhämoglobingehaltes um 8±2,44 mmol/l ein signifikant veränderter 
Redoxzustand von Cytochrom a/a3 nachgewiesen werden, der sich in einer um 
66 Literaturübersicht
Nah-infrarot-Spektroskopie
1,53±0,44 mmol/l reduzierten Konzentration des oxidierten CuA-Zentrums von 
Cytochrom a/a3 widerspiegelte. Die nach Normalisierung der Sauerstoffversor-
gung auftretende zerebrale Hyperämie bedingte einen Anstieg über den Basis-
wert, der ähnlich wie beim Oxyhämoglobin etwa 10 Minuten anhielt. Auch wäh-
rend einer Hyperkapnie-Phase (54,3±5,5 mmHg (»7,23±0,73 kPa) arterieller 
Kohlendioxidpartialdruck) war der Redoxzustand gegenüber dem Ausgangswert
verändert (+0,43±0,23 mmol/l). 
Aus einem unterschiedlichen Verhalten des Redoxzustandes 
von Cytochrom a/a3 im Vergleich zum zerebralen Oxyhämoglobingehalt und zur 
mittleren zerebralen Sauerstoffsättigung bei Normokapnie und Hyperkapnie 
schließen SPRINGETT und Mitarbeiter (2000), dass der Effekt der Hyperkapnie 
auf den Redoxzustands von Cytochrom a/a3 nicht alleine durch die verbesserte 
Sauerstoffversorgung aufgrund des größeren zerebralen Blutflusses bedingt 
sein kann. Als Ursache für die Oxidation von Cytochrom a/a3 während Hyper-
kapnie diskutieren die Autoren Effekte eines reduzierten intrazellulären pH-
Wertes. 
Auch TAKASHIMA und Mitarbeiter (1995) beobachteten bei 
einer längeren Hypoxie (inspiratorische Sauerstoffkonzentration 10 Vol.-%) ein 
unterschiedliches Verhalten des Cytochrom a/a3 abhängig davon, ob Kohlendi-
oxid oder Stickstoff zur Induktion der Hypoxie verwendet wurden. Bei Gabe von 
Kohlendioxid sank die Konzentration des oxidierten Cytochrom a/a3 zunächst 
ab, um dann parallel zum zerebralen Blutfluss wieder anzusteigen. Bei Applika-
tion von Stickstoff verhielt sich Cytochrom a/a3 anders als die anderen Parame-
ter. Nach einem initialen Anstieg der oxidierten Form kam es zur zunehmenden 
Reduktion. Der zerebrale Oxyhämoglobingehalt hingegen fiel zunächst für etwa 
10 Minuten ab, stieg dann aber wieder auf den Ausgangswert.
In einem Hypoxieversuch bei Ratten kam es erst ab einer inspi-
ratorischen Sauerstoffkonzentration von 16 Vol.-% und Reduktion des Oxyhä-
moglobingehaltes auf 55 Prozent des maximal erreichten Wertes zu einer Re-
aktion des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3, welche die Autoren als pro-
zentuale Abnahme der oxidierten Form beschreiben (KAKIHANA et al. 1992). 
Ähnliche Werte bestimmten KIDA und Mitarbeiter (1996) ebenfalls bei der Rat-
te.
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THORNILEY und Mitarbeiter (1990) zeigten mittels Transmis-
sions-Nah-infrarot-Spektroskopie am Rattenhirn nach Reduktion der inspiratori-
schen Sauerstoffkonzentration von 100 Vol.-% auf 21 Vol.-% ohne Vorliegen 
einer Hypoxie eine zeitlich verzögerte Abnahme der Konzentration von oxidier-
tem Cytochrom a/a3. Trotzdem resümieren die Autoren, dass bei kleinen, kur-
zen Änderungen der Sauerstoffsättigung der Redoxzustand von Cytochrom a/a3
unverändert bleibt.
Bei einem Vergleich des zerebralen Redoxzustand von Cyto-
chrom a/a3 mit dem Histogramm des Sauerstoffpartialdrucks (polarographische 
Oberflächenelektrode) bei anästhesierten Katzen (n=6) konnten MOOK und Mit-
arbeiter (1984) mit zunehmender Hypoxie eine Verschiebung des Partialdruck-
Histogramms in Richtung niedrige Partialdrücke und eine zunehmenden Reduk-
tion von Cytochrom a/a3 nachweisen. Die Arbeitsgruppe kalkulierte zwischen 
der prozentualen Cytochrom a/a3-Reduktion und dem mittleren Gewebepartial-
druck einen Korrelationskoeffizienten von –0,742 obwohl die Nah-infrarot-Spek-
troskopie zellulär im Gewebe, die polarographische Messung jedoch interstitiell 
an der Hirnoberfläche misst. MOOK und Mitarbeiter (1984) sehen ihre 
Ergebnisse als Bestätigung für die Validität der Cytochrom a/a3-Messung.
Nach ischämisch-hypoxischem Insult (Okklusion beider Karoti-
den und inspiratorischer Sauerstoffkonzentration von 8 Vol.-% über 30 Minuten) 
sank der Gehalt an oxidiertem Cytochrom a/a3 um 2±0,5 mmol/l (CHANG et al. 
1999).
PRYDS und Mitarbeiter (1990) wiesen einen Anstieg der oxi-
dierten Form von Cytochrom a/a3 bei einem Anstieg der zerebralen Sauerstoff-
versorgung (r=0,72, p<0,0001) nach. Sie diskutieren diese Veränderungen als 
Artefakt durch eine Überlagerung der gemessenen Absorptionsspektren da in 
der Studie die Signale von Oxyhämoglobin und Cytochrom a/a3 einen starken 
Zusammenhang zeigen. Diese Vermutung stützen sie durch weitere statistische 
Analysen.
KRAUSKOPF und BRANDT (1997) konnten bei einem Patien-
ten keine Veränderung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 bei einer 
durch Alterationen der kontrollierten Beatmung erzeugten Hyper- und Hypokap-
nie nachweisen, obwohl Reaktionen der zerebralen Konzentrationen von Oxy-, 
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Desoxy- und Gesamthämoglobin auftreten. Ähnliches galt für die Reaktion auf 
einen Adrenalinbolus in niedriger Dosis.
KAMEI und Mitarbeiter (1994) hingegen beobachteten bei Ka-
ninchen (n=22) einen Abfall der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 bei Hyper-
ventilation ohne zusätzliche Sauerstoffgabe. Bei zusätzlicher Gabe von Sauer-
stoff war Cytochrom a/a3 nicht reduziert, trotz eines auch unter Hyperventilation 
und Sauerstoffgabe reduzierten zerebralen Oxyhämoglobingehaltes.
Nach ABDUL-KHALIQ und Mitarbeitern (1998) sind Verände-
rungen der intravaskulären Sauerstoffsättigung des Hämoglobins nicht getrennt 
von Veränderungen im intrazellulären Sauerstoffmetabolismus und damit von 
der Konzentration des Cytochrom a/a3 in den Mitochondrien zu betrachten. Die 
Arbeitsgruppe von ABDUL-KHALIQ (1998) beobachtete Unterschiede im Ver-
lauf von intravaskulärer Sauerstoffsättigung und Cytochromoxidase-Konzentra-
tion in Abhängigkeit vom Grund der Alteration. Bei einer Hypoxiephase im nor-
malen Kreislauf fielen intrazelluläre und intravaskuläre Oxygenation parallel ab, 
während es zu paradoxen Veränderungen beider Parameter nach totalem 
Kreislaufstillstand kam.
McCLEARY und Mitarbeiter (1999) zeigten, dass während des 
hypothermen Bypasses zwar die jugularvenöse Sauerstoffsättigung steigt, die 
oxidierte Form von Cytochrom a/a3 und der zerebrale Oxyhämoglobingehalt 
jedoch abnehmen. Während traditionell die hohe jugularvenöse Sauerstoffsätti-
gung als Folge eines reduzierten zerebralen Stoffwechsels und damit als Zei-
chen einer Neuroprotektion durch Hypothermie interpretiert wird, folgern die Au-
toren, dass es zu einer Ischämie mit reduzierter zellulärer Sauerstoffversorgung 
und arteriovenösem Shunting, welches die hohe jugularvenöse Sauerstoff-
sättigung verursacht, kommt.
Auch KRAUSKOPF und BRANDT (1997) berichteten von einer 
kurzen (35 Sekunden) und geringen Zunahme der oxidierten Form von Cyto-
chrom a/a3 nach artifiziell induziertem Herzstillstand bei einem Patienten. Als 
mögliche Erklärung für diesen unerwarteten Verlauf diskutieren sie, dass es bei 
Abnahme des Sauerstoffangebotes unter den Mindestpartialdruck der Mito-
chondrien durch beschleunigte Sauerstoffdiffusion zu einer kurzfristigen Aktivi-
tätszunahme der Atemkette kommt, um die Energiereserven der Zelle über eine 
verstärkte ATP-Bildung für kurze Zeit zu kompensieren. Die veränderte Sauer-
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stoffdiffusion war möglicherweise durch eine Veränderung des intrazellulären 
pH-Wertes bedingt.
Für den kardiopulmonalen Bypass berechneten LASSNIGG 
und Mitarbeiter (1999) einen Korrelationskoeffizienten von 0,75 zwischen arteri-
eller Hämoglobinkonzentration und der Änderungen des Redoxzustandes von 
Cytochrom a/a3.
Bei einer als Modell einer metabolischen Dysfunktion von 
THORNILEY und Mitarbeitern (1997) genutzten Natrium-Pentobarbital-Gabe (in 
Schritten von 3 mg/Tier bis 36mg) bei der Ratte (n=6) wurde nach jeder Injekti-
on ein rapider, deutlicher Abfall des zerebralen Gehaltes des Oxy- und Gesamt-
hämoglobins beobachtet, der von einem etwas langsameren Anstieg gefolgt 
war, so dass nach höchstens 10 Minuten der Ausgangswert erreicht wurde. Der 
zerebrale Desoxyhämoglobingehalt zeigte entgegengesetzte und sehr viel we-
niger deutliche Veränderungen. Die oxidierte Form von Cytochrom a/a3 nahm 
nach Pentobarbital-Gabe dagegen deutlich zu und sank danach wieder ab, 
nach wiederholter Gabe sogar unter den Ausgangswert.
Die Veränderungen der Hämoglobinderivate nach terminaler 
Verabreichung von 15 mg/Tier Pentobarbital waren in ihrem Ausmaß bedeu-
tend stärker, entsprachen in ihrer Richtung jedoch den oben beschriebenen 
Veränderungen nach geringerer Dosis. Die oxidierte Form von Cytochrom a/a3
stieg initial weit über den Basalwert, um danach etwas verzögert auf den Aus-
gangswert zurückzufallen, so dass es zu einer gleichgerichteten Veränderung 
von dem zerebralen Desoxyhämoglobingehalt und der oxidierten Form von Cy-
tochrom a/a3 kam (THORNILEY et al. 1997). 
THORNILEY und Mitarbeiter (1997) interpretieren die Verände-
rung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 als Folge der durch Natrium-
Pentobarbital bedingten Inhibition der NADH-Dehydrogenase im Komplex 1 der 
mitochondrialen Atemkette, des Krebs-Zyklus und der Glykolyse. Die durch Bar-
biturate verursachte dosisabhängige Reduktion der zerebralen Stoffwechselrate 
und des zerebralen Blutflusses führt zu einer Abnahme des Elektronenflusses 
und damit zu einer Zunahme der oxidierten Form des Cytochrom a/a3. Die Ab-
nahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes scheint durch das reduzierte 
zerebrale Blutvolumen, den reduzierten zerebralen Metabolismus und Blutfluss 
bedingt zu sein (THORNILEY et al. 1997). 
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Dieselbe Arbeitsgruppe zeigte ebenfalls gleichgerichtete Verän-
derungen von zerebralem Desoxyhämoglobingehalt und oxidierter Form von 
Cytochrom a/a3 bei Hypovolämie (THORNILEY et al. 1997). Aus dem unter-
schiedlichen Verhalten der beiden Parameter nach nicht-letalen Dosen von Na-
trium-Pentobarbital schließen die Autoren, dass das genutzte Gerät (CritikonÔ
Cerebral Redox Monitor 2001) zwischen den beiden Chromophoren unterschei-
den kann.
NOLLERT (1998) zeigte an 40 Ferkeln, dass der Redoxzustand 
von Cytochrom a/a3 eine Sensitivität von 100 % und eine Spezifität von 70 % 
für einen postoperativen histologisch sichtbaren Hirnschaden besitzt. Der histo-
logische Score war mit dem Redoxzustand von Cytochrom a/a3 mit einem Be-
trag des Korrelationskoeffizienten von 0,52 korreliert (SHIN´OKA et al. 2000).
NOLLERT und Mitarbeiter (1994, 1998) wiesen einen Zusam-
menhang von während Herzoperationen auftretenden hypoxämie-bedingten 
Änderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 und der Ausprägung 
eines postoperativen Psychosyndroms nach. Patienten mit postoperativen Pro-
blemen hatten in der Wiedererwärmungsphase nach extrakorporaler Zirkulation 
signifikant niedrigere Werte für oxidiertes Cytochrom a/a3 als postoperativ un-
auffällige Patienten (NOLLERT et al. 1994, NOLLERT 1998).
WICKRAMASINGHE und Mitarbeiter (1995) halten die Cyto-
chrom a/a3-Messung bei Neugeborenen für wenig aussagekräftig, da in ihren 
Untersuchungen die Reaktionen auf eine Änderung der arteriellen Sauerstoff-
sättigung inkonstant und insignifikant verlief. Bei den Untersuchungen von 
SHADID und Mitarbeitern (1999) führte eine Kombination von Hypoxie und Hy-
perkapnie zu einem statistisch signifikanten Anstieg der oxidierten Form von 
Cytochrom a/a3. Die Autoren diskutieren unterschiedliche Algorithmen, eine 
Überlagerung des Spektrums durch Hämoglobin sowie die umstrittene Bedeu-
tung der Cytochrom a/a3-Messung als mögliche Gründe für das unerwartete 
Verhalten.
BRAZY und Mitarbeiter (1985) bestimmten Korrelationskoeffizi-
enten von –0,03 und 0,497 zwischen dem Redoxzustand von Cytochrom a/a3
und dem zerebralen Oxyhämoglobingehalt. Ähnlich variabel waren die Korrela-
tionskoeffizienten für den Vergleich von Cytochrom a/a3 mit dem zerebralen Ge-
samthämoglobingehalt.
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Formel 4: Berechnung des zerebralen Blutvolumens und -flusses nach 
Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung
Angegeben sind die Formeln zur Berechnung des zerebralen Blutvolumens nach lang-
samer Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung (erfasst mittels Pulsoxymetrie als 
Pulssättigung) nach WYATT und Mitarbeitern (1990b) und zur Bestimmung des zere-
bralen Blutflusses nach schneller Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung nach 
EDWARDS und Mitarbeitern (1988) sowie ELWELL und Mitarbeitern (1992, 1994).
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2.2.2.5 Messung des zerebralen Blutvolumens
und -flusses
Blutvolumen.  Die so genannte Sauerstoffmethode (WYATT et 
al. 1990b) nutzt eine langsame Änderung der inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration zur Ermittlung des zerebralen Blutvolumens. Sind zerebrales Blutvo-
lumen, zerebraler Blutfluss und Sauerstoffverbrauch während einer langsamen 
Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung konstant, so ist die Änderung der 
Oxyhämoglobinkonzentration gleich dem Produkt aus zerebraler Gesamthämo-
globinkonzentration und Änderung der arteriellen Sättigung (als Fraktion FspO2) 
(Formel 4 [1]). Da bei einer Zunahme des Oxyhämoglobingehaltes aufgrund 
einer Veränderung des arteriellen Sauerstoffstatus der Desoxyhämoglobinge-
halt korrespondierend fällt, wird zur Verbesserung des Signal-Rausch-Ver-
hältnisses Gleichung 2 in Formel 4 berechnet. Die Umwandlung der zerebralen 
Hämoglobinkonzentration erfolgt durch Einbeziehung des Molekulargewichts 
von Hämoglobin, der Gewebedichte, des Hämatokrits und des Verhältnisses 
des Hämatokrits in großen und kleinen, zerebralen Gefäßen (Formel 4 [3]).
Die Pulssättigung wird graduell über einige Minuten geändert, 
um eine langsame Änderung des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes zu erzeu-
gen. An jeder Stufe wird ein Gleichgewichtszustand angestrebt. Die daraus re-
sultierende Differenz zwischen Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt (Hbdiff oder 
auch Oxygenierungsindex) wird gegen die Pulssättigung aufgetragen und die 
Steigung der Regressionslinie zur Berechnung des zerebralen Blutvolumens 
genutzt.
Während die Formel nach WYATT und Mitarbeitern (1990b) zur 
Berechnung des zerebralen Blutvolumens die Differenz zwischen Oxy- und 
Desoxyhämoglobingehalt und Oxyhämoglobin als Indikator nutzt, verwenden 
PRYDS und Mitarbeiter (1990) die Summe von Oxy- und Desoxyhämoglobinge-
halt, also den zerebralen Gesamthämoglobingehalt, zur Kalkulation eines Blut-
volumen-Index (ohne Nutzung der optischen Weglänge) bzw. des zerebralen 
Blutvolumens (Formel 5). 
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Formel 5: Berechnung des zerebralen Blutvolumen-Index und des 
zerebralen Blutvolumens, Gesamthämoglobinmethode
Angegeben sind die Formeln zur Berechnung des zerebralen Blutvolumen-Index 
und des Blutvolumens mit der Gesamthämoglobinmethode ohne Nutzung eines In-
dikators nach PRYDS und Mitarbeitern (1990), modifiziert nach BRUN und 
GREISEN (1994). Beachtet werden müssen die Unterschiede zur Formel 4, so nut-
zen die Autoren die gemessenen Änderungen der optischen Dichte, keine quantita-
tiven Konzentrationsänderungen. Die Einführung des Multiplikators 4 beruht auf 
unterschiedlichen Angaben des Gesamthämoglobingehaltes im Blut (tHBBlut) 
(BRUN und GREISEN 1994). Gleichung 3 zeigt die Berechnung bei Nutzung 
quantifizierter Werte und nach Einsetzen der Konstanten (SHADID et al. 1999).
Stehen quantifizierte Werte für Oxy- und Desoxyhämoglobin zur 
Verfügung, kann eine Änderung des zerebralen Blutfluss einfach aus der Ände-
rung des Gesamthämoglobins und dem Hämoglobingehalt im Blut und sowie 
den auch in Formel 5 Gleichung 1 eingehenden Konstanten berechnet werden. 
Aus der Dichte des Hirngewebes (1,05 g/ml), dem Molekulargewicht von Hämo-
globin (64 500) und dem Hämatokrit-Verhältnis zwischen großen Gefäßen und 
Hirngefäßen (0,69) ergibt sich bei Berücksichtigung der unterschiedlichen Di-
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mensionen eine Gesamtkonstante von 0,89, so dass für die Berechnung des 
zerebralen Blutvolumens Formel 5, Gleichung 3 gilt (SHADID et al. 1999).
An 24 beatmeten Frühgeborenen prüften PRYDS und Mitarbei-
ter (1990) den Blutvolumen-Index im Vergleich zur Bestimmung des zerebralen 
Blutvolumens mittels 133Xenon-Clearance und anhand der Reaktionen auf durch 
Hyperkapnie bedingte Änderungen. Sie ermittelten eine Korrelation zwischen 
dem mittels Nah-infrarot-Spektroskopie ermittelten Blutvolumen-Index und dem 
gemessenen zerebralen Blutvolumen mit einem Koeffizienten von 0,7. Änderun-
gen des Blutvolumen-Index waren bei dieser Studie eng mit Änderungen des 
arteriellen Kohlendioxidpartialdruckes verknüpft, nicht jedoch mit dem mittleren 
arteriellen Blutdruck oder dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck (PRYDS et al. 
1990).
BRUN und GREISE (1994) verglichen Sauerstoff- und Gesamt-
hämoglobinmethode zur Bestimmung des zerebralen Blutvolumens am Beispiel 
der Kohlendioxidreaktivität bei 15 Frühgeborenen. Die Reaktionen des zerebra-
len Blutvolumens auf eine Erhöhung des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks 
war bei beiden Methoden signifikant unterschiedlich. Während der Wert bei Nut-
zung der Sauerstoffmethode 0,89 ml/100 ml/kPa betrug, ergab die Gesamthä-
moglobinmethode im Mittel 0,22 ml/100 ml/kPa. Da die Werte der ermittelten 
Volumina bei beiden Methoden den Ergebnissen anderer Studien entsprachen, 
bleibt für die Autoren die Ursache der sehr unterschiedlichen Kohlendioxidreak-
tivität unklar. Auch die Diskussion möglicher Gründe bleibt ohne Ergebnis. 
BRUN und GREISE (1994) weisen darauf hin, dass eine genaue Messung der 
Kohlendioxidreaktivität mit der Nah-infrarot-Spektroskopie bis zur Klärung der 
Unterschiede nicht möglich scheint.
Bei 10 Erwachsenen konnte eine Arbeitsgruppe um WOLF 
(1999) keine bedeutende Korrelation des anhand des Gesamthämoglobingehal-
tes kalkulierten zerebralen Blutvolumens und des mittels eines paramagneti-
schen Indikators in einem Magnet-Resonanz-Tomographen gemessenen zere-
bralen Blutvolumens berechnen, obwohl beide Werte in ähnlicher Höhe liegen.
Die Arbeitsgruppe um BRUN (1997) nutzte eine Messung des 
zerebralen Erythrozytenvolumens mittels 99mTechnecium-markierten Erythrozy-
ten als Vergleich zur Gesamthämoglobin- und Indozyaningrün-Methode. Die 
Autoren konnten anders als bei der Messung des zerebralen Erythrozytenvolu-
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mens keine signifikanten, gerichteten Veränderungen des mittels NIRS be-
stimmten zerebralen Blutvolumens nach Änderungen von arteriellem Sauer-
stoff- und Kohlendioxidpartialdruck nachweisen und schließen auf eine unzurei-
chende Genauigkeit der NIRS-Methoden.
HOPTON und Mitarbeiter (1999) beschreiben eine Methode zur 
Bestimmung des Blutvolumens mittels Indocyanin-Grün und Nah-infrarot-Spek-
troskopie. Als Vorteil sehen die Autoren die bett-seitige Messung unter Vermei-
dung einer Hypoxie. Die von der Arbeitsgruppe bestimmten Werte liegen jedoch 
deutlich unter den Werten anderer Methoden. Mögliche Gründe werden von 
den Autoren diskutiert. So weisen auch sie auf das Verhältnis des Hämatokrits 
zwischen den zerebralen und den großen Gefäßen als mögliche Fehlerquelle 
hin. Dieses wird mit 0,69 (LAMMERTSMA et al. 1998) bis 0,76 (SAKAI et al. 
1985) angegeben und könnte ein Grund für die Schwierigkeiten sein, die bei der 
Bestimmung des zerebralen Blutvolumens mittels Nah-infrarot-Spektroskopie 
bei praktisch allen Methoden auftreten.
Blutfluss.  Unter Nutzung des Diffusionsgesetzes nach Fick 
kann mit einem mittels Nah-infrarot-Spektroskopie messbaren Indikators auch 
der lokale bzw. regionale Blutfluss bestimmt werden. Die Höhe der Akkumulati-
on eines Indikators in einer Region ist gleich der Differenz seines Zu- und Ab-
flusses. Erfolgt die Gabe des Indikators schnell und seine Anreicherung in einer 
bestimmten Zeit gemessen wird, kann aus dem Verhältnis der angereicherten 
Menge zur pro Zeiteinheit verabreichten Menge des Indikators der regionale 
Blutfluss berechnet werden. Voraussetzung ist, dass die Beobachtungszeit 
kürzer als die gesamte Transitzeit der Region ist.
Als Indikatoren bei der Messung des zerebralen Blutflusses mit 
Nah-infrarot-Spektroskopie werden Indocyanin-Grün (COLACINO et al. 1981, 
FALLON et al. 1994) oder Oxyhämoglobin (EDWARDS et al. 1988, ROBERTS 
et al. 1993, ELWELL et al. 1993) verwendet. 
Indocyanin-Grün ist im Blut stark protein-gebunden, absorbiert 
nah-infrarotes Licht und hat eine relativ kurze Halbwertzeit (beim Menschen 5 
Minuten). COLACINO und Mitarbeiter (1981) evaluierten die Messung des zere-
bralen Blutfluss mittels Indocyanin-Grün und Nah-infrarot-Spektroskopie im Ver-
gleich zur 133Xenon-Clearance. KUEBLER und Mitarbeiter (1998) ermittelten bei 
Schweinen (n=8) eine gute Korrelation zwischen dem mit Indocyanin-Grün 
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bestimmten Blutfluss-Index und dem mittels Mikrosphären-Technik gemesse-
nen kortikalen Blutfluss (r=0,814), nicht jedoch zum Blutfluss in der Kopfschwar-
te (r=0,258). Die Messung von Indocyanin-Grün mit der Nah-infrarot-Spektro-
skopie kann Grundlage der Berechnung der mittleren zerebralen Transitzeit 
sein (TOMITA et al. 1983).
Die von EDWARDS und Mitarbeitern (1988, 1993) sowie 
BUCHER und Mitarbeitern (1993) beschriebene Technik zur Bestimmung des 
zerebralen Blutflusses mittels Nah-infrarot-Spektroskopie nutzt eine Reaktion 
der arteriellen Sauerstoffsättigung nach einer schnellen Änderung der inspirato-
rischen Sauerstoffkonzentration. Die daraus resultierende Änderung des zere-
bralen Oxyhämoglobingehaltes entspricht der Anreicherung des Indikators. Er-
folgt die Messung innerhalb der zerebralen Transitzeit und bleiben zerebraler 
Blutfluss, zerebrales Blutvolumen und Sauerstoffverbrauch gleich, so ist die 
Akkumulation von Oxyhämoglobin proportional zum arteriellen Zufluss des Indi-
kators Oxyhämoglobin. Der Fluss entspricht dem Verhältnis von akkumuliertem 
Indikator zum applizierten Indikator über eine bestimmte Zeit. Die Menge des 
Indikators entspricht dabei dem Produkt des Integrals der arteriellen bzw. 
Pulssättigung über die Zeit und dem Gesamthämoglobingehalt im Blut. Genutzt 
werden also ähnliche Parameter wie bei der Bestimmung des Blutvolumens 
(Formel 4 [4]).
Die Methode kann nicht angewendet werden, wenn der Patient 
bei Raumluftatmung eine arterielle Sauerstoffsättigung über 95 % hat, da ein 
Anstieg von mindestens 5 % zur Kalkulation angestrebt wird. In diesem Fall 
wird dem Patienten kurzzeitig ein hypoxisches Gasgemisch verabreicht und 
dann eine schnelle Zunahme der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration her-
beigeführt (ELWELL et al. 1992). Diese muss über einen Atemzug erfolgen. Al-
ternativ kann auch eine kurze Reduktion der Sauerstoffsättigung zur Kalkulation 
benutzt werden, wenn der Patient mit hoher inspiratorischer Sauerstoffkonzen-
tration beatmet wird (BUCHER et al. 1993) 
Vorteil der Methode ist die mögliche nicht-invasive und bettseiti-
ge Messung sowie die fehlende Rezirkulation des Indikators, so dass in kurzen 
Abständen wiederholt gemessen werden kann (VAN DE VEN et al. 1999). Die 
Methode wurde erfolgreich validiert für Neugeborene (SKOV et al. 1991, 
BUCHER et al. 1993). BUCHER und Mitarbeiter (1993) zeigten eine Korrelation 
zwischen dem mit Nah-infrarot-Spektroskopie ermittelten Blutfluss und dem mit-
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tels 133Xenon-Clearance bestimmten mit einem Koeffizienten von 0,8 (12 Ver-
gleiche, p<0,001) an Frühgeborenen (n=9). Die Arbeitsgruppe ermittelte eine 
Variabilität zwischen zwei Messungen von 15–20 Prozent.
GODDARD-FINEGOLD und Mitarbeiter (1998) verglichen bei 
13 neugeborenen Ferkeln die Bestimmung des zerebralen Blutflusses mittels 
Nah-infrarot-Spektroskopie nach Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung 
und mittels radioaktiver Mikrosphären. Sie konnten keine signifikanten Unter-
schiede ermitteln. Während Ischämie und Reperfusion zeigten beide Methoden 
Änderungen in dieselbe Richtung. Die Arbeitsgruppe bestimmte eine Korrela-
tion des mit Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Blutflusses zum tempora-
len kortikalen Blutfluss mit einem Koeffizienten von 0,71. BARFIELD und Mitar-
beiter (1999) bestimmten an unreifen Lämmern mit der Sauerstoffmethode und 
mit radioaktiv-markierten Indikatoren nahezu identische zerebrale Blutflüsse.
Die Methode wird jedoch von anderen Autoren als relativ fehler-
behaftet bewertet (ELWELL et al. 1992, HOPTON et al. 1996). So ist der not-
wendige Anstieg der arteriellen Sauerstoffsättigung bei kritisch kranken Patien-
ten mit gestörtem pulmonalem Gaswechsel häufig nicht zu erreichen oder nicht 
durchführbar. Auch ist die exakte Mischung des benötigten Gasgemisches am 
Narkosegerät praktisch schwierig. ELWELL und Mitarbeiter (1994c) stellen 
deswegen eine automatisierte Methode unter Verwendung eines Gasmischers 
vor, die auch die Beurteilung der zerebrovaskulären Reservekapazität durch 
Einmischung von Kohlendioxid erleichtert.
 Zur Messung der arteriellen Sauerstoffsättigung wird ein Puls-
oxymeter genutzt. Für eine exakte Messung ist Voraussetzung, dass dieses die 
Sauerstoffsättigung für jede Pulswelle angibt. Standardpulsoxymeter mitteln je-
doch über eine gewisse Zeit, um den Einfluss von Artefakten zu minimieren. Da 
Nah-infrarot-Spektroskopie und Pulsoxymetrie an unterschiedlichen Stellen 
durchgeführt werden, ist die Zeit zwischen Aufnahme des Sauerstoffs in der 
Lunge und der resultierenden Änderung an der Messstelle unterschiedlich, so 
dass eine Zeitkorrektur notwendig wird (ELWELL et al. 1992). 
Weil der zerebrale Oxyhämoglobingehalt zur Berechnung des 
Blutflusses benötigt wird, muss das verwendete Gerät quantifizierte Werte 
ausgeben, das heißt, der Weglängenfaktor muss bekannt sein. Eine Vorausset-
zung des Diffusionsgesetzes ist, dass der Indikator während der Messung nicht 
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verbraucht wird. Dies kann bei Sauerstoff nicht vollständig ausgeschlossen 
werden (ELWELL et al. 1992).
HOPTON und Mitarbeiter (1996) weisen auf den großen extra-
zellulären Anteil am optischen Pfad (30–40 Prozent) hin. Nach ihrer Meinung 
führt dies dazu, dass bei Messung auf der Dura die ermittelten Werte eine gute 
Korrelation mit den Standardverfahren aufweisen, während bei Messung auf 
der Haut der zerebrale Blutfluss um den Faktor drei unterschätzt wird.
EDWARDS und Mitarbeiter (1988) sowie ELWELL und Mitar-
beiter (1994a) formulieren Bedingungen für eine verlässliche Messung. Von 
Nachteil der Methode ist, dass relativ viele Messungen (bis 66 Prozent) diese 
nicht erfüllen (ELWELL et al. 1994a, NEWTON et al. 1997). NEWTON und Mit-
arbeiter (1997) halten die Bestimmung des zerebralen Blutflusses mittels Nah-
infrarot-Spektroskopie für unexakt. Als Ursache beim Hund vermuten sie den 
unterschiedlichen Beitrag von intra- und extrazerebralem Gewebe.
VAN DE VEN und Mitarbeiter (1999) nutzten ein verbessertes 
Gerät zur Nah-infrarot-Spektroskopie, trotzdem ermittelten sie unter standardi-
sierten experimentellen Bedingungen eine große Intra-Subjekt-Variation der Er-
gebnisse. Auch sie sehen die schlechte zeitliche Auflösung und geringe Exakt-
heit der Pulsoxymetrie als mögliche Ursache des relativ hohen Variationskoef-
fizienten (22,3–92,4 %). NEWTON und Mitarbeiter (1997) konnten den Varia-
tionskoeffizienten verringern, indem sie statt der Pulssättigung eine mit einem 
Oxymetrie-Katheter zentral gemessene arterielle Sauerstoffsättigung zur 
Berechnung nutzten. Bis zu 43 Prozent der Messungen mussten bei Nutzung 
der Pulssättigung aufgrund von Problemen mit dieser ausgeschlossen werden.
GODDARD-FINEGOLD und Mitarbeiter (1998) sehen als einen 
Grund für ihre positiven Ergebnisse, dass sie den Hämoglobingehalt des Blutes 
für jede Bestimmung aktuell messen. Die besseren Ergebnisse bei Neugebore-
nen erklären VAN DE VEN und Mitarbeiter (1999) mit der durch die höhere 
Herzfrequenz vorhandene größere Zahl an Pulssättigungswerten.
Bei der Messung des zerebralen Blutflusses mit Hilfe der Sau-
erstoff-Methode bei Erwachsenen wird über Oszillationen der arteriellen Sauer-
stoffsättigung und des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes berichtet (ELWELL 
et al. 1992), die aufgrund einer zeitlichen Verschiebung der Reaktion von Puls-
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sättigung und zerebralem Oxyhämoglobingehalt auf die Sauerstoffapplikation 
Ursache großer Schwankungen der Messwerte sein können. 
ELWELL und Mitarbeiter (1994a) berichten, dass diese Oszilla-
tionen eine sehr starke Korrelation zur Respiration aufweisen. Erklärt werden 
diese Oszillationen mit den durch die Atmung bedingten Änderungen des intra-
thorakalen Druckes und die daraus resultierenden zyklischen Schwankungen 
des Herzzeitvolumens. Die Arbeitsgruppe um ELWELL (1994a, 1994b, 1996) 
zeigte, dass die Oszillationen des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes während 
Raumluftatmung auftreten und in der Höhe vom Atemwegsdruck abhängen, 
gegen den ausgeatmet werden muss. Während der Exspiration wurde ein 
Anstieg des zerebralen Gehaltes an Oxyhämoglobin und ein geringerer Abfall 
des Desoxyhämoglobingehaltes beobachtet, in der Inspiration die gegenläufi-
gen Veränderungen. Da Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt sich nicht parallel 
veränderten, schließen ELWELL und Mitarbeiter (1994b), dass eine Änderung 
des zerebralen Blutflusses Ursache sein muss.
Der Abfall der zerebralen Desoxyhämoglobinkonzentration ent-
steht durch den erhöhten zerebralen Blutfluss und dem dadurch bedingten 
erhöhten Sauerstoffangebot bei unverändertem Sauerstoffverbrauch. Er wird 
überlagert von einer Erhöhung der Desoxyhämoglobinkonzentration durch die 
veränderten venösen und arteriellen Drücke.
Der Korrelationskoeffizient zwischen dem erhöhten exspiratori-
schen Druck und der Differenz des Gesamthämoglobingehaltes (als Summe 
von Oxy- und Desoxyhämoglobin kalkuliert) zwischen In- und Exspiration be-
trugt 0,96 (ELWELL et al. 1994b). Atemwegsdruck und Änderung des mittleren 
arteriellen Blutdrucks korrelierten mit einem Koeffizienten von ebenfalls 0,96 
(ELWELL et al. 1994b). Die Arbeitsgruppe schließt aus ihren Untersuchungen, 
dass die homöostatischen Mechanismen den zerebralen Blutfluss nicht über 
kurze Zeitperioden (<10 Sekunden) konstant halten. 
VON SIEBENTHAL und Mitarbeiter (1999) ermittelten bei Un-
tersuchungen von zyklischen Schwankungen des zerebralen Blutvolumens bei 
Frühgeborenen (n=20) einen größeren Zusammenhang zum mittleren arteriel-
len Blutdruck als zur Herzfrequenz, obwohl die Oszillationsfrequenzen von ze-
rebralem Blutvolumen (2–4,7 Zyklen/min) und Blutdruck (1–2,5/min) unter-
schiedlich waren.
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LOVELL und Mitarbeiter (1997b) schätzen die respiratorisch be-
dingten Schwankungen des Herzzeitvolumens als zu gering ein, um Ursache 
der beobachteten Oszillationen zu sein.
An Hund und Katze wurden in experimentellen Untersuchungen 
Oszillationen des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes nachgewiesen, die durch 
die während des Respirationszyklus ablaufenden Änderungen der alveolären 
Gaszusammensetzung entstehen und somit mit dem Respirationszyklus 
korrelieren (YOKOTA et al. 1973, YOKOTA und KREUZER 1973, FOLGERING 
et al. 1978). LOVELL und Mitarbeiter (1997b) prüften in einem vereinfachenden 
Modell den Einfluss von respiratorischen Parametern auf die Oszillationen der 
arteriellen Sauerstoffsättigung, um optimale Bedingungen für eine Messung des 
zerebralen Blutflusses mit Hilfe der Nah-infrarot-Spektroskopie zu formulieren. 
Da die Oszillationen aufgrund der Form der Sauerstoffbin-
dungskurve bei niedriger Sauerstoffsättigung größer sind, sollte diese für eine 
oszillationsfreie Messung möglichst hoch sein. Dies führt jedoch bei der Be-
stimmung des zerebralen Blutflusses zu einem schlechten Signal-Rausch-Ver-
hältnis. Je größer die alveoläre Ventilation, je länger die Inspirationsphase im 
Verhältnis zur Exspiration und je kleiner das Atemzugvolumen, umso geringer 
sind die Oszillationen. Allerdings bedingt ein kleines Atemzugvolumen einen 
langsamen Anstieg der Pulssättigung nach Erhöhung der inspiratorischen Sau-
erstoffkonzentration und widerspricht so den basalen Grundlagen der Messung. 
Je höher der Sauerstoffverbrauch des Patienten und je länger die inspirato-
rische Pause sind, umso größer sind die Schwankungen des arteriellen Sauer-
stoffpartialdruckes und damit der Sauerstoffsättigung (LOVELL et al. 1997b).
Durch die Mittelwertbildung bei der Pulsoxymetrie und der Nah-
infrarot-Spektroskopie werden die Oszillationen in ihrem Ausmaß reduziert, 
jedoch eine Zeitverschiebung der Änderungen von Pulssättigung und Parame-
tern der Nah-infrarot-Spektroskopie verursacht. Die Reduktion der Oszillationen 
wird für die Nah-infrarot-Spektroskopie von LOVELL und Mitarbeitern (1997b) 
bei den üblichen Messintervallen als gering eingeschätzt. 
Da bei Patienten in Anästhesie der Sauerstoffverbrauch redu-
ziert ist und eine Reihe der beeinflussenden respiratorischen Parameter durch 
Beatmung modifiziert werden können, wird die Verlässlichkeit der Messung des 
zerebralen Blutflusses mit Hilfe von Nah-infrarot-Spektroskopie und anderen 
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dynamischen Techniken bei solchen Patienten als relativ gut eingestuft 
(LOVELL et al. 1997b). 
Die Berechnung des zerebralen Blutflusses mit der Nah-infra-
rot-Spektroskopie eröffnet bei Kenntnis des aktuellen arteriellen Sauerstoffge-
haltes die Möglichkeit zur Kalkulation der zerebralen Sauerstoffversorgung 
(SOUL und DU PLESSIS 1999).
2.2.2.6 Streuung und Absorption
Die Streuung ist methodisch vor allem hinsichtlich der Quantifi-
zierbarkeit des Nah-infrarot-Signals von Bedeutung. Grundsätzlich können je-
doch die Streueigenschaften eines Gewebes ebenfalls als physiologisches Sig-
nal betrachtet werden. Voraussetzung sind Techniken, welche die direkte Erfas-
sung dieser Streueigenschaften ermöglichen. Da Streuung und Brechungsindex 
des Gewebes eng zusammenhängen, ist die Differenzierung lokaler Unterschie-
de der Gewebezusammensetzung potentiell möglich. Die optischen Eigenschaf-
ten des Gewebes können so auch zur strukturellen Bildgebung genutzt werden 
(BENARON und STEVENSON 1993, CHANCE et al. 1993, SHINOHARA et al. 
1993).
HILL und KEYNES (1949) beschrieben die Änderungen der op-
tischen Eigenschaften von Nervengewebe bei neuronaler Aktivität. Experimen-
telle Untersuchungen von COHEN (1973) bestätigten, dass neuronale Aktivität 
zu transienten Veränderungen der Streueigenschaften des durchstrahlten Ge-
webes führt. Messungen am offenen Kortex (GRINVALD et al. 1986, HAG-
LUND et al. 1992) zeigten, dass, neben Veränderungen der Wellenlängen-ab-
hängigen Absorption, auch Wellenlängen-unabhängige Veränderungen der 
Streueigenschaften entstehen. Als Ursache werden verschiedene physiolo-
gische Mechanismen (transiente Zellschwellung, Wirkung der Neurosekretion, 
Dipoländerung der Zellmembran) diskutiert .
Die gleichzeitige Messung der Lichtabsorption und der Ände-
rungen der Streueigenschaften als Weiterentwicklung der herkömmlichen Nah-
infrarot-Spektroskopie könnte somit die direkte neuronale Aktivität und die se-
kundäre hämodynamische Antwort gleichzeitig und nicht-invasiv erfassen.
Auch Unterschiede in der Höhe der Lichtabsorption werden 
diagnostisch verwertet. So nutzen verschiedene Arbeitsgruppen Unterschiede 
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der Lichtabsorption zur Entdeckung intrakranieller Hämatome (GOPINATH et 
al. 1993, 1995, ROBERTSON et al. 1995, ZHANG et al. 2000).
2.2.2.7 Verfahren zur Bildgebung
Ideal erscheint der Einsatz der Nah-infrarot-Spektroskopie zur 
optischen Darstellung regionaler Änderungen der Sauerstoffsättigung im 
Hirngewebe. Versuche, die Nah-infrarot-Spektroskopie auch zur optischen Bild-
gebung zu nutzen, basieren auf der Tatsache, dass lokale Veränderungen der 
optischen Eigenschaften des Hirngewebes bei funktioneller Aktivierung prinzi-
piell mit zeitlich und räumlich hoher Auflösung messbar sind. Die grundlegen-
den Arbeiten wurden von den Arbeitsgruppen um GRINVALD (1986) und 
HAGLUND (1992) tierexperimentell am offenen Kortex durchgeführt.
Die herkömmliche Nah-infrarot-Spektroskopie ist lediglich zur 
Beurteilung zeitlicher Veränderungen geeignet. Da die Penetrationstiefe und 
Ausbreitung des Lichts nicht genau definiert sind, ist eine zuverlässige Aussage 
über fokale Perfusions- und Oxygenationsstörungen nicht möglich (ABDUL-
KHALIQ et al. 1998). FALLGATTER und STRIK (1998) betonen, dass aufgrund 
der schlechten räumlichen Auflösung der Nah-infrarot-Spektroskopie relative 
genaue Kenntnis über Messort bestehen sollten. Bislang ist die Nah-infrarot-
Spektroskopie nur auf einzelne Messorte oder auf den Hemisphärenvergleich 
beschränkt (HIRTH 1999).
Die Beurteilung räumlicher Veränderungen ist nur mit multiloku-
lärer Ableittechnik möglich. Hier stört bei der transkraniellen NIRS-Messung 
jedoch die diffuse Ausbreitung des Lichtes im stark streuenden Gewebe. 
Während BENARON und STEVENSON (1993) sowie SHINOHARA und Ar-
beitsgruppe (1993) deswegen die Time-of-flight-Technik und damit eine tech-
nisch sehr aufwendige Methode zur optischen Bildgebung nutzen, verwenden 
andere Autoren (HOSHI und TAMURA 1993, HIRTH 1999) die konventionelle 
transkranielle Nah-infrarot-Spektroskopie zur multilokulären Erfassung von 
Veränderungen der Absorption bei funktioneller Aktivierung der Gehirns. LEHR 
und WICKRAMASINGHE (2000) beschreiben ein Vier-Kanal-Gerät unter 
Verwendung der Ganzspektrum-Technik zur gleichzeitigen frontalen, okzipi-
talen, rechts- und linksparietalen Messung bei Neugeborenen.
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Mit Hilfe von multiplen spektroskopischen Messungen unter An-
wendung eines konstanten Interoptodenabstandes wird eine gewisse räumliche 
Auflösung erreicht. Das Prinzip basiert auf Modelluntersuchungen, nach denen 
sich lokale Absorptionsunterschiede mit konventionellen Messmethoden an-
hand von Veränderungen der Lichtintensität als Art Schatten an der Oberfläche 
detektieren lassen (HEBDEN und KRÜGER 1990, GRATTON et al. 1994, 
SEVICK et al. 1994). Schon 1994 schließen GRATTON und Mitarbeiter aus 
ihrer Arbeit am Modell, dass mit der Nah-infrarot-Spektroskopie wahrscheinlich 
die Erstellung von dreidimensionalen Rekonstruktionen prinzipiell möglich ist.
WATANABE und Mitarbeiter (1996) stellten mit einem 10-
Kanal-Gerät die Aktivierung des motorischen Kortex bei Bewegungen dar. Mit 
einem 24-Kanal-Gerät untersuchten sie, welche Region bei gesunden und bei 
Epileptikern bei einem Sprachtest aktiviert werden und verglichen die Er-
gebnisse mit etablierten Methoden (WATANABE et al. 1998). Die Arbeitsgruppe 
um WATANABE (2000) zeigte mit multilokulärer Messung (8- bzw. 24-Kanäle) 
bei 12 Patienten mit Epilepsie einen schnellen Anstieg der regionalen 
Durchblutung nach Beginn des Krampfgeschehens am Ort des Fokus, die 30–
60 Sekunden anhält. Sie beurteilen die multilokuläre Nah-infrarot-Spektroskopie 
als verlässliche Methode zur nicht-invasiven Fokus-Diagnostik. 
HOSHI und TAMURA (1993) konnten mit einem Fünf-Detektor-
Gerät unter Nutzung von drei Wellenlängen regional unterschiedliche Verände-
rungen der Hämoglobinderivate und des Gesamthämoglobins bei unterschiedli-
chen mentalen Leistungen sowie visueller und auditorischer Stimulation 
feststellen. HIRTH (1999) integrierte mittels Nah-infrarot-Spektroskopie gemes-
senen die Veränderungen nach funktioneller Aktivierung des Gehirns an ver-
schiedenen Optodenpositionen (multilokuläre Messung) mit dreidimensionalen 
kernspintomographischen Daten, um eine anatomische Zuordnung der NIRS-
Daten zu erhalten. Ziel ist die nicht-invasive Erfassung des räumlich-zeitlichen 
Musters von Veränderungen der Blutoxygenierung bei funktioneller Aktivierung 
des Gehirns und die Beschreibung im Zusammenhang mit den zugrunde 
liegenden topographisch-anatomischen Strukturen.
SHINOHARA und Mitarbeiter (1993, 1997) erstellten mit Hilfe 
einer Transmissionstechnik, multiplen Detektoren (n=7) und unterschiedlichen 
Emitterpositionen (n=12) rund um den Schädel und unter Reduktion der Streu-
ung durch Nutzung eines spezifischen Zeitfensters sowie durch Verwendung 
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einer Rekonstruktionstechnik für die Computer-Tomographie Schnittbilder mit 
den unterschiedlichen Oxyhämoglobinverteilungen im Hirngewebe. Als Limitie-
rung sehen die Autoren die Beschränkung des Verfahrens auf die Transmis-
sionstechnik und damit auf kleine Patienten an. Sie diskutieren Datenmenge, 
Zeitaufwand und notwendiges Equipment als Nachteile, verweisen jedoch auf 
eine denkbare positive Weiterentwicklung und die möglichen Leistungen z.B. 
bei Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma. 
ARAKI und NASHIMOTO (1992a, 1992b) zeigten eine zwei-
und dreidimensionale Darstellung des Oxygenierungsgrades des Gewebes am 
Phantom und bei einer Ischämie des Unterarms.
Optische Bildgebung mittels Nah-infrarot-Spektroskopie wird 
auch zur Darstellung der Struktur des Hirngewebes genutzt. So können mit 
einer Time-of-flight-Technik intraventrikuläre und subependymale Blutungen bei 
Neugeborenen dargestellt werden (VAN HOUTEN et al. 1996, HINTZ et al. 
1999). Die Sensitivität der Methode wird als gut, die optische Auflösung jedoch 
als schlecht beurteilt. Trotzdem scheint die Nah-infrarot-Spektroskopie eine 
vielversprechende Methode auch zur optischen Darstellung, da im Gegensatz 
zu anderen Methoden die Daten kontinuierlich, nicht-invasiv, bett-seitig, über 
eine lange Zeit und wahrscheinlich relativ kostengünstig ermittelt werden kön-
nen. 
2.2.3 Anwendung
Nachdem die Nah-infrarot-Spektroskopie zunächst vor allem für 
die zerebrale Überwachung von Neugeborenen oder Kindern verwendeten 
wurde, sind die Anwendungsgebiete heute vielfältig. Davon zeugen die zahl-
reichen Publikationen der letzten Jahren. Aufgrund der Vielzahl der beschriebe-
nen Anwendungen bezieht sich die Literaturübersicht hauptsächlich auf die 
unmittelbar betroffenen Gebiete Anästhesie, Tier- und Intensivmedizin. 
2.2.3.1 Tiermedizin
Unterschieden werden muss zwischen dem Einsatz der Nah-
infrarot-Spektroskopie beim Tier und dem Einsatz in der Tiermedizin. So wurde 
und wird die Nah-infrarot-Spektroskopie bei einer Vielzahl von Tierarten und 
einer großen Zahl von Tieren in experimentellen Untersuchungen zur Klärung 
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humanmedizinischer oder technischer Fragestellungen verwendet. Beschrieben 
werden Untersuchungen bei Maus, Ratte, Gerbil, Kaninchen, Katze, Hund, 
Lamm, Schwein und Pavian. Genutzt wird dabei sowohl die Transmissions- als 
auch die Reflexionsspektroskopie zu Untersuchungen an Gehirn, Muskel, Le-
ber, Hoden, Lunge (Tab. 6), häufig werden neugeborene oder subadulte Tiere 
untersucht.
Rein tiermedizinische Untersuchungen beschränken sich auf 
wenige Arbeitsgruppen. Überraschenderweise stehen hier die Nutztiere im Mit-
telpunkt der Untersuchungen an Gehirn, Fuß bzw. Huf sowie Muskulatur, die 
meist im Reflexionsmodus durchgeführt wurden (Tab. 7). 
2.2.3.1.1 Wiederkäuer
Die Arbeitsgruppe um PRINGLE (1998a, 1998b, 1999) beschäf-
tigte sich mit der Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Kalb. Ange-
regt durch subpartale und neonatale Untersuchungen beim Menschen sieht sie 
mögliche Fragestellungen im Bereich der Kälbersterblichkeit. Postuliert wird, 
dass nahezu 50 % der frühen postnatalen Todesfälle in direktem oder indirek-
tem Zusammenhang mit peripartalen zerebralen Hypoxien stehen (KASARI 
1994). Todesfälle in den ersten Lebensmonaten betreffen häufig Kälber nach 
Schwergeburten (2,4fach höheres Risiko) (TOOMBS et al. 1994), so dass auch 
hier hypoxische Episoden oder ischämische Insulte entscheidende Aspekte 
sein könnten. Ferner erhoffte man sich neue Erkenntnisse bei der Suche nach 
der Ursache einer schlechten postpartalen Vigilanz und einer dadurch beding-
ten unzureichenden Kolostrumaufnahme. Sie könnte möglicherweise ebenfalls 
durch hypoxische Hirnschäden bedingt sein.
Ähnlich wie beim Menschen sind die physiologischen und pa-
thophysiologischen Vorgänge und Mechanismen im Gehirn unter und unmittel-
bar nach der Geburt beim Tier und so auch beim Kalb wenig bekannt. Infolge-
dessen bereiten Prävention, Diagnose und Therapie zerebraler Hypoxien große 
Schwierigkeiten (PRINGLE et al. 1998a, 1998b). Grundsätzlich wird der Nah-
infrarot-Spektroskopie auch hier die Potenz zur Klärung dieser Fragen zuge-
schrieben, sie muss jedoch für die einzelnen Tierarten und Anwendungsmög-
lichkeiten evaluiert werden.
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Tab. 6: Nutzung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Tier,
humanmedizinische Literatur
Zusammenstellung ausgewählter Literatur zur Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim 
Tier. Aufgeführt sind tierexperimentelle Untersuchungen mit Fragestellungen, die sich auf die 
Anwendung beim Menschen beziehen. Die angegebene Zahl von Tieren (n) bezieht sich auf die 
in der jeweiligen Publikation genannte, Überschneidung verschiedener Untersuchungen und da-
mit Mehrfachnennung derselben Tiere können nicht ausgeschlossen werden. In der Spalte Art 
steht R für Reflexions-, T für Transmissions-Spektroskopie. o. A. steht für ohne Angabe, ? weist 
auf nicht gesicherte Angaben hin.
Humanmedizinische Literatur
Tierart Organ n Art Gerät Autor
Maus Niere 
(Tumor)
o. A. R Multiscan 10 o. 30, 
NIOS GmbH 
STEINBERG et al. 1997
Gerbil Gehirn 16 T OM-100A, Shimadzu LI et al. 1997
Ratte Gehirn 6 T Prototyp
4 Wellenlängen
JÖBSIS-VANDERVLIET 
et al. 1988
Gehirn 6 T? Prototyp
4 Wellenlängen
WRAY et al. 1988
Gehirn o. A. R Prototyp
2 Wellenlängen-
Bereiche
INAGAKI und TAMURA 
1992
Gehirn 20 T Prototyp
4 Wellenlängen
HOSHI und TAMURA 
1992
Gehirn 20 T Omni 3, Internat. Instru-
ment. Laboratories
SCHAEFER und BIBER 
1993
Gehirn 19 R Prototyp
2 Wellenlängen
SHINOHARA et al. 1993
Gehirn 6 T OM-100, Shimadzu MATSUMOTO et al. 1996
Gehirn 6 T OM-110, Shimadzu KIDA et al. 1996
Gehirn 15
10
6
R Cerebral RedOx
Monitor 2001, Critikon
THORNILEY et al. 1997
Gehirn 10 R NIRO-500, 
Hamamatsu Photonics
WOLF et al. 1997
Gehirn 19 Mehr-Wellenlängen-
CCD-Spektrometer
VAN ROSSEM et al. 1999
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Fortsetzung Tab. 6
Humanmedizinische Literatur
Tierart Organ n Art Gerät Autor
Ratte Leber 23 R MCPD-1000,
Otsuka Electronics
TASHIRO et al. 1993
Leber 24 R MCPD-2000,
Otsuka Electronics
FAN et al. 2000
Lunge 14 R MCPD-2000,
Otsuka Electronics
NORIYUKI et al. 1997
Lunge 36 R MCPD-2000,
Otsuka Electronics
OKIMASA et al. 2001
Herz
Gehirn
o. A. T o. A. KAKIHANA et al. 1992
Herz 6 R? RunMan, NIM DE GROOT et al. 1999
Mamma 
(Tumor)
o. A. R o. A. CONOVER et al. 2000
Kanin Gehirn 13 T Prototyp (?)
4 Wellenlängen
LUBARSKY et al. 1992
Gehirn 22 R NIR-1000,
Hamamatsu Photonics
KAMEI et al. 1994
Gehirn 13 R NIR-1000,
Hamamatsu Photonics
KIMOTO et al. 1995
Gehirn 10 R Multiscan OS10,
NIOS
SCHEUFLER et al. 1997a
Gehirn 10 R Multiscan OS10,
NIOS
SCHEUFLER et al. 1997b
Gehirn o. A. R NIR-1000,
Hamamatsu Photonics
TAKASHIMA et al. 1995
Gehirn 7 R Multiscan OS30,
NIOS
WENZEL et al. 1999
Leber 7 R MCPD, 
Otsuka Electronics
KITAI et al. 1993
Leber 17 R MCPD-1000, 
Otsuka Electronics
TOKUKA et al. 1994
Leber 9 R NIRO-500, 
Hamamatsu Photonics
EL-DESOKY et al. 1999b
Leber 24 R NIRO-500, 
Hamamatsu Photonics
EL-DESOKY et al. 2001
Niere 16
(?)
T NIRO, Modell o.A.
Hamamatsu Photonics
THORNILEY et al. 1993
Hglm. 5 T NIRO-500, 
Hamamatsu Photonics
IRWIN et al. 1995
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Fortsetzung Tab. 6
Humanmedizinische Literatur
Tierart Organ n Art Gerät Autor
Lamm Gehirn 10 R Prototyp, Radiometer SCHMIDT et al. 1990a
Gehirn 6 R Prototyp, Radiometer SCHMIDT et al. 1990b
Gehirn 18 T(?) NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
BARFIELD et al. 1999
Gehirn 33 Cerebral RedOx
Monitor 2000, Critikon
SHADID et al. 1999
Gehirn
Muskel
5 o. A. Prototyp NEWMAN et al. 1998
Pavian Gehirn 3 R INVOS (3100?), 
Somantics
McCORMICK et al. 1993
Katze Gehirn o. A. T Prototyp
(3 Wellenlängen)
JÖBSIS 1977
Gehirn 6 R Omni 4, Internat. Instru-
ment. Laboratories
MOOK et al. 1984
Gehirn 20 R Prototyp
(3 Wellenlängen)
Zerebraler 
Desoxyhämoglobingehalt, 
Narkoseeinleitung (–0,5 
bis 7 Minuten)S et al. 
1986
Gehirn
Muskel
20
(?)
R Prototyp
(3 Wellenlängen)
PIANTADOSI et al. 1986
Gehirn 13 R Prototyp
(3 Wellenlängen)
JÖBSIS-VANDERVLIET 
et al. 1988
Gehirn 45 R Prototyp
(3 Wellenlängen)
PROCTOR et al. 1988
Gehirn
Muskel
18 R Prototyp
(3 Wellenlängen)
HAMPSON und 
PIANTADOSI 1990
Hund Gehirn 16 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
NEWTON et al. 1997
Gehirn 10 R Omni 3, Internat. Instru-
ment. Laboratories
FERRARI et al. 1989a
Gehirn 8 R Prototyp, Ganzspek-
trum (730–960 nm)
FERRARI et al. 1989b
Gehirn 12 Omni 3, Internat. Instru-
ment. Laboratories
FERRARI et al. 1992
Herz o. A. T Prototyp JÖBSIS 1977
Herz 8 T Prototyp?
(4 Wellenlängen)
PARSONS et al. 1993
Herz
Muskel
o. A. o. A. o. A. PIANTADOSI und 
DUHAYLONGSOD 1994
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Fortsetzung Tab. 6
Humanmedizinische Literatur
Tierart Organ n Art Gerät Autor
Fortsetz.
Hund
Muskel 20 o. A. o. A. DUHAYLONGSOD et al. 
1995
Muskel 9 R Prototyp
(2 Wellenlängen)
RunMan, NIM Inc.
McCULLY et al. 1999
Schwein Gehirn 1 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
ELWELL et al. 1994a
Gehirn 8 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
TSUJI et al. 1995
Gehirn 8 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
NOMURA et al. 1996
Gehirn 11 R Prototyp, Radiometer
4 Wellenlängen
BRUN et al. 1997
Gehirn 6 R RunMan, NIM Inc.
INVOS 3100, 
Somantics
KURTH und UHER 1997
Gehirn 72 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
NOLLERT 1998
Gehirn 5 R Mehr-Wellenlängen-
CCD-Spektrometer
PUNWANI et al. 1998
Gehirn 6 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
TSUJI et al. 1998
Gehirn 13 T Prototyp GODDARD-FINEGOLD et 
al. 1998
Gehirn 8 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
KUEBLER et al. 1998
Gehirn 5 T NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
FIRBANK et al. 1998
Gehirn 8 R Prototyp,
2 Wellenlängen
BENNI et al. 1998
Gehirn 15 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
CHANG et al. 1999
Gehirn 40 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
SHIN´OKA et al. 2000
Gehirn 7 T Mehr-Wellenlängen-
CCD-Spektrometer
SPRINGETT et al. 2000
Gehirn 7 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
SOUL et al. 2000
Gehirn 1 R Prototyp, 1 Wellenlänge ZHANG et al. 2000
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Fortsetzung Tab. 6
Humanmedizinische Literatur
Tierart Organ n Art Gerät Autor
Fortsetz. 
Schwein
Leber
Muskel
Magen
11 R Biospectrometer-NB 
Oximeter, Hutchinson 
Technology
BEILMAN et al. 1999
Leber 11 R o. A. EL-DESOKY et al. 1998
Leber 12 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
EL-DESOKY et al. 1999a
Leber 5 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
EL-DESOKY et al. 2000
Myokuta-
ner Flap
9 R Cerebral RedOx
Monitor 2001, Critikon
THORNILEY et al. 1995
Myokuta-
ner Flap 
8 R RunMan, NIM Inc. HAYDEN et al. 1996
Muskel 9 R Biospectrometer-NB 
Oximeter, Hutchinson 
Technology
ARBABI et al. 1999
Hoden 10 T Prototyp, Radiometer COLIER et al. 1995b
PRINGLE und Mitarbeiter (1998a, 1998b) versuchen eine sol-
che Evaluierung für die zerebrale Nah-infrarot-Spektroskopie beim Kalb. Die Ar-
beitsgruppe sieht den Einfluss des extrazerebralen Gewebes auf die zerebrale 
Nah-infrarot-Messung schon beim Menschen als nicht vollständig geklärt an. 
Hinzu kommt beim Kalb die im Vergleich zum Menschen dickere Haut und die 
vollständig unterschiedliche Schädelgeometrie, die eine kritische Betrachtung 
der grundsätzlichen methodischen Überlegungen zur Nah-infrarot-Spektrosko-
pie beim Kalb notwendig macht. Eine Identifizierung und Quantifizierung der 
Einflüsse dieser anatomischen Unterschiede auf das NIRS-Signal muss einer 
Übertragung der Methode auf das Kalb vorangehen. 
Die Arbeitsgruppe nutzte ein In-vitro-Modell zur der Bestim-
mung der optimalen Optodenposition und zur Klärung des Einflusses von Haut 
und Knochendicke am Kälberkopf auf das Nah-infrarot-Signal (PRINGLE et al. 
1998a). Verwendet wurden Schädel von Kälbern unterschiedlichen Alters der 
Rassen Holstein Friesian, Blauer und Weißer Belgier ohne neurologische Er-
krankungen (n=16). 
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Tab. 7: Nutzung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Tier,
tiermedizinische Literatur
Zusammenstellung ausgewählter Literatur zur Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim 
Tier. Aufgeführt sind experimentelle oder klinische Arbeiten, die eine Anwendung beim Tier 
zum Ziel haben. Die angegebene Zahl von Tieren (n) bezieht sich auf die in der jeweiligen Pub-
likation genannte, Überschneidung verschiedener Untersuchungen und damit Mehrfachnennung 
derselben Tiere können nicht ausgeschlossen werden. Um einen kompletten Überblick der tier-
medizinischen Literatur zu geben, sind auch Untersuchungen am toten Tier oder an Gewebe ent-
halten. In der Spalte Art steht R für Reflexions-, T für Transmissions-Spektroskopie. o.A. steht 
für ohne Angabe, ? weist auf nicht gesicherte Angaben hin.
Tiermedizinische Literatur
Tierart Organ n Art Gerät Autor
Katze Gehirn o.A. R Cerebral RedOx
Monitor 2020, Critikon
ALEF et al. 1996
ALEF et al. 1997
vorliegende Studie
Hund Gehirn o.A. R Cerebral RedOx
Monitor 2020, Critikon
ALEF et al. 1996
ALEF et al. 1997
vorliegende Studie
Hund Gehirn 116 R Cerebral RedOx
Monitor 2020, Critikon
ALEF et al. 1999
 vorliegende Studie
Kalb Schädel 
(Modell)
16 
(tot)
R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
PRINGLE et al. 1998a
Gehirn 5 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
PRINGLE et al. 1998b
Gehirn 4
(tot)
R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
PRINGLE et al. 1999
Lamm Gehirn 4
(tot)
R Prototyp, phasenmodul.
4 Wellenlängen
PRINGLE et al. 1999
Füße 4
(tot)
R Prototyp, phasenmodul.
4 Wellenlängen
PRINGLE et al. 1999
Pferd Huf 3
(tot)
R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
PRINGLE et al. 1999
Huf 2 R Prototyp, phasenmodul.
4 Wellenlängen
PRINGLE et al. 1999
Huf 6 R Cerebral RedOx
Monitor 2000, Critikon
HINCKLEY et al. 1995
Huf 6 R Cerebral RedOx
Monitor 2000, Critikon 
Cerebral RedOx
Monitor 2001, Critikon
HINCKLEY et al. 1996a
Huf 6 R Cerebral RedOx
Monitor 2001, Critikon
HINCKLEY et al. 1996b
Muskel 1
(tot)
R Prototyp, phasenmodul.
4 Wellenlängen
PRINGLE et al. 1999
Muskel 11 R NIRO-500,
Hamamatsu Photonics
PRINGLE et al. 2000
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An halbierten Schädeln wurden Haut- und Schädeldicke an den 
möglichen Optoden-Positionen über dem Os frontale vermessen sowie die 
Hautfarbe aufgezeichnet. Nach Entfernung des Gehirns und der Dura wurden 
diese durch ein mit einer Blut-Lösung (Kälberblut, Natrium-Azetat, Natrium-Ci-
trat, Dextrose, Ringer-Laktat-Lösung) gefülltes Kondom ersetzt. Unterschied-
liche Blutkonzentrationen in dieser Lösung imitierten ein normales (5% Blut) 
und ein erhöhtes zerebrales Blutvolumen (25 und 33 % Blut), wie es bei menin-
gealen Blutungen nach zerebraler Hypoxie auftreten kann. Die Oxygenierung 
der Blut-Lösung mit 100 Vol.-% Sauerstoff und ein Versetzen mit Hefe als Sau-
erstoffkonsument erzeugen Änderungen der Oxygenierung des Hämoglobins 
über einen weiten Bereich.
In einem Sauerstoffpartialdruckbereich zwischen 115 und 
10 mmHg (»15,33–1,33 kPa) wurden Änderungen des Sauerstoffpartialdrucks 
in der Blutlösung (Blutgasanalyse) mit Abweichungen bei der Nah-infrarot-Mes-
sung verglichen. Die Steigung der jeweils ermittelten Regressionsgeraden 
wurde zum Vergleich der Sensitivitätsänderungen bei den verschiedenen 
geprüften Bedingungen genutzt. Als Bezugspunkte dienten die in den drei Blut-
konzentrationen im Polyethylen-Beutel ohne Schädel ermittelten Korrelationen 
(r5%=0,93, r25%=0,99, r33%=0,99) und Steigungen der Regressionsgeraden 
(m5%=2,73, m25%=1,51, m33%=1,51) beim Vergleich Blutgasanalyse mit Nah-in-
frarot-Spektroskopie. Kontrollmessungen schlossen Einflüsse des Kondoms 
aus, zusätzlich wurde die Reproduzierbarkeit der ermittelten Steigungen durch 
Messwiederholungen geprüft. 
PRINGLE und Mitarbeiter (1998a, 1998b) platzierten die Opto-
den mit einem Interoptodenabstand von 3 oder 4 cm nach Rasur der Haut sagit-
tal oder longitudinal über der dünnsten Stelle des Os frontale unter Umgehung 
des Sinus frontalis. Die Hornbasis diente als Orientierungshilfe. Ein unter-
schiedlicher Interoptodenabstand wurde an 5 (sagittal) bzw. 3 (longitudinal) 
Schädeln inklusive Haut geprüft, die Optodenanordnung an 8 hautfreien Schä-
deln. Die Autoren beobachteten den Einfluss der Haut an 16 Schädeln (sagi-
ttale Platzierung, Interoptodenabstand 4 cm, Vergleich der Messung mit und 
ohne Haut), die Bedeutung der Knochendicke ermittelten sie ebenfalls an 16 
Schädeln.
Der diskutierte Einsatz der Nah-infrarot-Spektroskopie beim 
neugeborenen Kalb scheint nach den Untersuchungen der Arbeitsgruppe um 
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PRINGLE (1998a) prinzipiell möglich zu sein, da Veränderungen des Oxygenie-
rungszustandes im Blut mit Hilfe der Nah-infrarot-Spektroskopie bei intakter ge-
schorener Haut dann messbar waren, wenn die Schädeldicke unter 10 mm 
betrug. Bei dickerem Knochen wurde nur ein sehr stark limitiertes Nah-infrarot-
Signal gemessen. Am Modell konnte eine Reaktion der nah-infrarot-spektrosko-
pisch ermittelten Werte über einen weiten Bereich von Partialdruckänderungen 
(>100 mmHg (»13,33 kPa)) gezeigt werden. Für den Einsatz am lebenden Tier 
wird trotzdem kritisch angemerkt, dass dort der relevante Partialdruckbereich 
unter Umständen sehr viel enger ist (<10 mmHg (»1,33 kPa)) und deswegen 
die Leistungsfähigkeit der NIRS zunächst offen bleibt. 
Gerade bei einem Messverfahren, das wegen der zugrunde lie-
genden physikalischen Gesetzmäßigkeiten nicht kalibrierbar ist und dessen 
Sensordesign und Algorithmen speziell für den Menschen konzipiert wurden, 
scheint eine Untersuchung des Einflusses von Sensorplatzierung, Interoptoden-
abstand, Knochendicke und Haut notwendig, um Messverfahren und Datenana-
lyse zu optimieren. 
Die Platzierung des Sensors ist beim Kalb ungleich schwieriger 
als beim Menschen, da das optische Fenster, in dem das Gehirn nur von Schä-
del und Haut bedeckt ist, sehr klein ist. Sinus frontalis und Processus cornualis 
engen den frontalen Zugang ein, Muskulatur und Anteile des Unterkiefers 
machen eine temporale Sensorplatzierung unmöglich. PRINGLE und Mitarbei-
ter (1998a) erhielten die besten Messergebnisse bei Platzierung des Sensors 
dorsal über dem Os frontale in longitudinaler Richtung unter Nutzung eines In-
teroptodenabstandes von 4 cm. Allerdings waren die Unterschiede zwischen 
den beiden unterschiedlichen Interoptodenabständen nur bei einzelnen Tieren 
signifikant, in der Gesamtgruppe dagegen nicht. Auch die Unterschiede von 
sagittaler und longitudinaler Anordnung waren in der Studie wenig vorhersehbar 
und klein. Aus diesem Grund scheint eine Übertragung der Ergebnisse auf 
ältere Rinder oder andere Tierarten kritisch (PRINGLE et al. 1998a).
Im Modell der Gruppe um PRINGLE (1998a) hatten Haut und 
Knochen einen messbaren Einfluss auf das Nah-infrarot-Signal. Dies steht im 
Gegensatz zu den Aussagen anderer Arbeitsgruppen, die den Einfluss des 
extrazerebralen Gewebes auf das Nah-infrarot-Signal bei Katze, Ratten bzw. 
Ferkel als klein einschätzen (PIANTADOSI et al. 1986, DELPY et al. 1988a). 
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Doch ist bei diesen Tierarten Schädel- und Hautdicke ungleich geringer als 
beim Kalb. 
Als eine Ursache für die oben erläuterten Unterschiede zu vie-
len anderen Tierarten und zu den meisten Untersuchungen beim Menschen 
wird die doch relativ dicke (bis 5 mm) Haut des Kalbes gesehen. Angesprochen 
wird auch das Problem der Pigmentierung von Haut bzw. Haar als mögliches 
Problem. PRINGLE und Mitarbeiter (1998a) verwendeten 10 weiße und 6 
schwarze Schädel. Die Autoren schätzen den Einfluss der Pigmentierung in die-
ser Studie als gering ein, da die Ergebnisse nur bei einem schwarzen Schädel 
andere sind. Empfohlen wird deswegen bei gescheckten Tieren die Platzierung 
über hellen Hautstellen. PRINGLE und Mitarbeiter (1998a) sehen diese 
Untersuchung jedoch als nicht geeignet zur Beurteilung dieser Fragestellung 
an. 
In einer späteren Studie zeigten sie, dass Messungen an Käl-
berköpfen mit schwarzen Haaren (n=1) nicht möglich sind, nach Schur reichte 
die detektierte Photonenmenge zur Initialisierung des Gerätes (NIRO-500Ô, 
Hamamatsu Photonics) im Reflexionsmodus trotz schwarzpigmentierter Haut. 
Bei weiß pigmentieren Tieren (n=3) war eine Messung auch ohne Entfernung 
der Haare möglich, ein Aspekt, den die Autoren  als wichtig für eine mögliche 
subpartale Anwendung beim Kalb beurteilen (PRINGLE et al. 1999). 
Die Untersuchungen von PRINGLE und Mitarbeitern (1998a) 
am Kalbsschädel-Modell zeigten, dass die Nah-infrarot-Spektroskopie grund-
sätzlich geeignet ist, Änderungen der Oxygenierung des Hämoglobins beim 
normalen Kälberkopf und bei Köpfen mit einem erhöhten Blutvolumen zu 
zeigen. Ob dieses Modell jedoch geeignet ist, die Verhältnisse nach Hypoxie-
bedingter Erhöhung des zerebralen Blutvolumens in Verbindung mit meningea-
len Blutungen suffizient nachzustellen, wird von den Autoren kritisch diskutiert. 
Sie halten weitere Untersuchungen beim lebenden Tier zur endgültigen Ein-
schätzung der Methode für die Anwendung am neugeborenen Kalb notwendig. 
Das Modell war nicht in der Lage, Änderungen des Oxygenierungszustandes 
vom Cytochrom a/a3 nachzustellen, so dass auch hier Untersuchungen am 
lebenden Tier notwendig sind. 
PRINGLE und Mitarbeiter (1998b) prüften die Anwendung der 
Nah-infrarot-Spektroskopie am lebenden Kalb. Fünf sedierte Kälber (0,2 mg/kg 
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KM Xylazin i.v.) atmeten mit Hilfe einer gut schließenden Maske für jeweils fünf 
Minuten ein hypoxisches (10 Vol.-% O2, 90 Vol.-% N2) und ein hyperoxisches 
(30 Vol.-% O2, 70 Vol.-% N2) Gasgemisch. Zur Bestimmung der Ausgangswerte 
und zur Initialisierung des NIRS-Gerätes wurde zunächst Raumluft appliziert, 
ebenso zwischen den unterschiedlichen Gasgemischen für ebenfalls fünf Minu-
ten. Vor und am Ende jeder Hypoxie-/Hyperoxie-Phase wurden arterielle Blut-
gasanalysen durchgeführt. Um die Reproduzierbarkeit zu prüfen, durchlief in 
dieser Untersuchung jedes Kalb jeweils zweimal eine Hypoxie- und eine Hyper-
oxie-Phase.
Der NIRS-Sensor wurde entsprechend der Untersuchungen am 
Modell (PRINGLE et al. 1998a) longitudinal mit einem Interoptodenabstand von 
4 cm über dem Os frontale platziert. Da keine fürs Kalb spezifischen differentiel-
len Weglängenfaktoren genutzt werden konnten, geben die Autoren die Werte 
der NIRS-Parameter ohne Einheit an (PRINGLE et al. 1998b). 
Veränderungen der zerebralen Oxygenierung konnten in der 
Untersuchung von PRINGLE und Mitarbeiter (1998b) mit Hilfe der Nah-infrarot-
Spektroskopie demonstriert werden. Ausgehend von einer wahrscheinlich durch 
die Sedation mit Xylazin bedingten deutlichen Hypoxie (paO2 56,4±7 mmHg 
(»7,52 kPa), saO2 80,9±7,7 %, MW±STD) und Hyperkapnie (paCO2
55,2±2,2 mmHg (»7,36 kPa), MW±STD) kam es nach Reduktion der inspiratori-
schen Sauerstoffkonzentration und der dadurch bedingten systemischen Hyp-
oxämie zu einem progressiven und signifikanten Abfall der zerebralen Oxyhä-
moglobinkonzentration (p<0,01) und einem ebenso signifikanten Anstieg der 
Konzentration an Desoxyhämoglobin (p<0,01) und des Gesamthämoglobins 
(p<0,05). Die Cytochrom a/a3-Konzentration zeigte keine Änderungen, obwohl 
eine deutliche, zu den Ausgangswerten signifikant unterschiedliche, Hypoxie 
vorlag (paO2 28,8±3 mmHg (»3,84 kPa), saO2 51,9±6,1 %, MW±STD).
Nach Beendigung der hypoxischen Phase dauerte es etwa 150 
Sekunden (Oxyhämoglobin), 200 Sekunden (Desoxyhämoglobin) bzw. 280 Se-
kunden (Gesamthämoglobin) bis die Ausgangswerte wieder erreicht wurden 
(Kreuzen der Nulllinie bzw. maximale Annäherung an die Nulllinie), in einigen 
Fällen (2 bzw. 3 von 10 Messungen) wurden die Ausgangswerte nicht wieder 
erreicht (PRINGLE et al. 1998b).
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Nach PRINGLE und Mitarbeitern (1998b) macht die Untersu-
chung deutlich, dass die Nah-infrarot-Spektroskopie in der Lage ist, zwischen 
einer gemäßigten, hier durch die Sedation verursachten Sauerstoffmangelsitua-
tion und einer hochgradigen Störung der Sauerstoffangebotes, hier nach Verab-
reichung eines hypoxischen Gasgemisches, zu differenzieren. Für die Autoren 
steht eine Festlegung der kleinsten durch NIRS erfassbaren Veränderungen 
noch aus. 
Der Anstieg des Gesamthämoglobingehaltes im Hirngewebe 
unter der Hypoxie interpretieren PRINGLE und Mitarbeiter (1998b), ähnlich wie 
andere Autoren, als Zunahme des zerebralen Blutvolumens. Sie ist Folge der 
durch die Hypoxie veränderten Autoregulation der Hirndurchblutung.
Bei Verabreichung eines hyperoxischen Gasgemisches resul-
tierten erwartungsgemäß ähnlich unmittelbar einsetzende, deutliche, aber ent-
gegengesetzte Änderungen. Die Oxyhämoglobinkonzentration stieg in der Un-
tersuchung von PRINGLE und Mitarbeitern (1998b) signifikant (p<0,01) an, das 
Desoxyhämoglobin sank signifikant ab (p<0,05), Gesamthämoglobin und Cyto-
chrom a/a3 blieben unverändert. Die Änderungen verliefen auch hier parallel zu 
Veränderungen des Sauerstoffstatus im arteriellen Blut (paO2 79,3±13 mmHg 
(»10,57 kPa), saO2 88,7±5,5%, MW±STD). Nach Beendigung der hyperoxi-
schen Phase wurden auch nach 5 Minuten in 5 bzw. 6 von 10 Messphasen die 
Ausgangswerte für Oxyhämoglobin und Desoxyhämoglobin nicht erreicht, für 
die restlichen Tiere dauerte dies etwa 115 bzw. 160 Sekunden (PRINGLE et al. 
1998b).
Die unerwartet deutliche Reaktion der zerebralen Oxygenierung 
nach Anheben der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration auf 30 Vol.-% erklä-
ren PRINGLE und Mitarbeiter (1998b) durch die besondere Ausgangslage der 
Tiere. Normalerweise beträgt die arterielle Sauerstoffsättigung bei Raumluftat-
mung 100 %, eine Erhöhung der systemischen Sauerstoffverfügbarkeit kann 
nur wenig Effekt zeigen. Bei diesen Tieren lag jedoch bei Raumluftatmung eine 
deutliche Hyoxämie mit einer arteriellen Sauerstoffsättigung von durchschnitt-
lich nur 76,9 % und einem Sauerstoffpartialdruck von etwa 48,3 mmHg 
(»6,44 kPa) vor. Eine Erhöhung der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration 
konnte in diesem Fall einen sehr viel deutlicheren Effekt auf die systemische 
Sauerstoffverfügbarkeit und die zerebrale Oxygenierung haben.
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Die Konzentrationen der verschiedenen Hämoglobinderivate 
zeigten einen ähnlichen Verlauf wie die arteriellen Blutgaswerte, korrelierten 
aber sowohl in der hypoxischen als auch in der hyperoxischen Phase schlecht 
zu diesen (PRINGLE et al. 1998b). 
Die Cytochrom a/a3-Konzentration zeigte bei PRINGLE und Mit-
arbeitern (1998b) weder während Hypoxie noch während Hyperoxie signifikante 
Änderungen. Auch andere Autoren zeigen, dass Cytochrom a/a3 erst beim Vor-
liegen einer schweren Hypoxie reagiert (PIANTADOSI et al. 1986, VON 
SIEBENTHAL et al. 1992). In der geschilderten Untersuchung würde man 
aufgrund dieser Ergebnisse wegen der schweren Hypoxie (paO2 28,8±3 mmHg 
(»3,84 kPa), saO2 51,9±6,1 %, MW±STD) eine Reaktion des Cytochrom a/a3
erwarten. Als möglicher Grund für die ausbleibende Veränderung der Cyto-
chrom a/a3-Konzentration diskutieren die Autoren zum einen technische 
Probleme (überlappende Absorptionsspektren, im Vergleich zur Hämoglobin-
konzentration niedrige Cytochrom a/a3-Konzentration), zum anderen die beim 
Neugeborenen im Vergleich zum Adulten niedrigere Cytochrom a/a3-Konzen-
tration. Die relativ kurze Dauer der Hypoxie wird nicht als Ursache diskutiert. 
Die Autoren beurteilen anhand ihrer Ergebnisse die Cytochrom a/a3-Messung 
als nicht ausreichend sensitiv zur Diagnose einer zerebralen Hypoxie beim Kalb 
(PRINGLE et al. 1998b).
Die Untersuchung von PRINGLE und Mitarbeitern (1998b) 
zeigte eine gute Reproduzierbarkeit bei Wiederholung des Versuches für Oxy-
hämoglobin und Desoxyhämoglobin. Signifikante Unterschiede der Werte traten 
nicht auf. Zwischen den Kälbern wurden für Oxyhämoglobin Variationskoeffizi-
enten von 45% (Hypoxie) und 65% (Hyperoxie), für Desoxyhämoglobin von 
54 % (Hypoxie) und 55% (Hyperoxie) berechnet. Die Werte für die Konzentra-
tionen von Cytochrom a/a3 und Gesamthämoglobin zeigten eine schlechte Re-
produzierbarkeit beim selben Tier und eine große Variation zwischen den Käl-
bern. Die größere Variabilität der NIRS-Veränderungen zwischen den einzelnen 
Tieren reflektierte die durch die individuelle Schädelgeometrie verursachten, un-
terschiedlichen Absorptions- und Streuungseigenschaften.
PRINGLE und Mitarbeiter (1998b) betonen, dass die in ihrer 
Untersuchung gezeigten Veränderungen der zerebralen Sauerstoffversorgung 
beim lebenden Kalb zum jetzigen Zeitpunkt mit keiner anderen in der veterinär-
medizinischen Forschung verfügbaren Methode dargestellt werden können. Vor 
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allem die kontinuierliche Langzeit-Anwendung sehen sie als Vorteil der Metho-
de. Eine Ermittlung des differentiellen Weglängenfaktors als Voraussetzung zur 
Quantifizierung der Werte wird gefordert.
Die Arbeitsgruppe um PRINGLE (1999) engagierte sich auch 
bei der Berechnung differentieller Weglängenfaktoren (DPF) für verschiedene 
Organe bzw. Gewebe beim Tier. Obwohl von ihnen selbst gefordert, veröffent-
lichten sie jedoch keine Berechnung für das Kalb, sondern nur für Lamm und 
Pferd (Tab. 8).
 Die Ermittlung des differentiellen Weglängenfaktors erfolgte in 
der Untersuchung von PRINGLE und Mitarbeitern (1999) mit Phasenmodula-
tionstechnik (frequenz-aufgelöste Spektroskopie). Das mit vier Wellenlängen 
(744, 806, 834, 860 nm) arbeitende intensitätsmodulierte Spektrophotometer 
(Modulationsfrequez 200 MHz) zeichnet für jede Wellenlänge die Phasenver-
schiebung 5 Sekunden lang in Intervallen von 0,5 Sekunden auf. Durch Division 
der anhand der Frequenzverschiebung berechneten optischen Weglänge durch 
den Interoptodensabstand ergibt sich der für jede Wellenlänge spezifische 
differentielle Weglängenfaktor. 
Während die Bestimmung des differentiellen Weglängenfaktors 
bei den Köpfen von vier toten Lämmern (2 mit weißer Wolle, 1 mit schwarzer, 1 
gescheckte) gelang (Tab. 8), schlug sie an den Füßen der Lämmer aufgrund 
von dunkler Pigmentierung fehl. Ebenso wie von den Arbeitsgruppen um 
BENARON (1995) und DUNCAN (1995) wurde eine Abnahme der optischen 
Weglänge mit einer Zunahme der Frequenz des nah-infraroten Lichtes beob-
achtet.
Die Größe der Unterschiede zwischen den differentiellen Weg-
längenfaktoren variierte zwischen den untersuchten Geweben, sie waren bei 
den Köpfen der Lämmer am deutlichsten. Hier ergaben sich signifikante Unter-
schiede zwischen den wellenlängen-spezifischen Weglängenfaktoren, so unter-
schied sich der DPF bei 744 nm von allen anderen, zusätzlich der DPF bei 806 
nm vom Faktor bei 860 nm. Als Ursache wird die große Gewebeheterogenität 
am Schafkopf diskutiert (PRINGLE et al. 1999). PRINGLE und Mitarbeiter 
(1999) sehen aufgrund der großen Unterschiede der ermittelten differentiellen 
Weglängenfaktoren (Tab. 8) ihre Forderung nach der Nutzung wellenlängen-
spezifischer optischer Weglängen für quantitative Messungen bestärkt.
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Tab. 8: Differentielle Weglängenfaktoren für die Anwendung 
der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Tier
Die Tabelle enthält die von PRINGLE und Mitarbeitern (1999) bei vier verschiedenen nah-
infraroten Wellenlängen ermittelten differentiellen Weglängenfaktoren (DPF) für den Kopf des 
Schafes sowie für Muskulatur und Huf des Pferdes. Angegeben ist die Anzahl der untersuchten 
Präparate (n) sowie die ermittelten differenzierten Weglängen-Faktoren als Mittelwert±Stan-
dardfehler des Mittelwertes oder als Einzelwerte und deren arithmetisches Mittel (Æ).
Tierart Körperteil/
Organ
n DPF bei 
744 nm
DPF bei 
806 nm
DPF bei 
834 nm
DPF bei 
860 nm
Schaf Kopf 4 7,2±0,3 5,8±0,5 5,5±0,4 4,4±0,6
Pferd Muskel
(M. glutaeus)
2 6,1
6,3
Æ6,2
5,9
6,4
Æ6,2
5,8
6,1
Æ6,0
5,2
5,9
Æ5,6
Pferd Muskel
(M. ext. carpi 
radialis)
2 4,2
5,1
Æ4,7
4,0
4,7
Æ4,4
4,1
4,8
Æ4,5
3,6
4,1
Æ3,9
Pferd Huf 5 4,8±0,1 4,8±0,1 4,7±0,1 4,4±0,1
2.2.3.1.2 Pferd
HINCKLEY und Mitarbeiter (1995, 1996a, 1996b) nutzten die 
Nah-infrarot-Spektroskopie für Untersuchungen zur Hufrehe beim Pferd. Patho-
mechanismen und Therapiemöglichkeiten dieser Erkrankung sind nicht hinrei-
chend geklärt, vermutet werden verschiedene Änderungen des Blutflusses als 
Ursache. Verschiedene nicht-invasive und invasive Verfahren wurden in den 
letzten Jahren genutzt, um Blutfluss und Blutverteilung im Huf zu untersuchen. 
Da invasive Methoden die Interpretation der Messergebnisse möglicherweise 
durch eine artifiziellen Beeinflussung der lokalen Durchblutung erschweren, 
scheinen nicht-invasive Techniken von Vorteil. Ähnliche Probleme können bei 
Kontrastmittelverfahren auftreten. Diese diagnostischen Schwierigkeiten sind 
einer der Gründe für den fehlenden Konsensus über Grundlagen, Pathomecha-
nismen und Therapie der akuten oder chronischen Rehe.
Die Arbeitsgruppe untersuchte vier gesunde und zwei Ponys 
mit chronischer Rehe (akuter Anfall mindestens 12 Monate zurückliegend), von 
denen ein Tier während der Versuchsphase einen akuten Schub entwickelt, so 
dass auch Befunde bei akuter Rehe erhoben wurden. Drei der Tiere wurden 
jeweils unsediert und sediert (0,006 mg/kg KM Detomidin i.v., 0,012 mg/kg KM 
Butorphanol i.v.) untersucht. Je nach Hufgröße wurde ein NIRS-Sensor mit nor-
malem (5,5 cm, Adult-Sensor) oder kleinem (3,5 cm, Pädiatrie-Sensor) Interop-
100 Literaturübersicht
Nah-infrarot-Spektroskopie
todenabstand auf der Dorsalfläche des Hufes platziert und lichtdicht abgedeckt. 
Während beim Pädiatrie-Sensor Emitter und Detektor auf der Hufwand lagen, 
befand sich der Emitter des Adult-Sensors über dem Kronrand, der Detektor 
dorsal auf der Hufwand. 
Bei den unsedierten Tieren wurde mit Hilfe einer Blutdruckman-
schette (Staudruck 280 mmHg (»37 kPa)) die Durchblutung der Arteria brachia-
lis für eine Minute unterbrochen und dann rasch wieder freigegeben. Am sedier-
ten und unsedierten Tier komprimierten die Autoren die digitalen Gefäße manu-
ell für ebenfalls eine Minute. Ferner wurde in sediertem und unsediertem Zu-
stand das kontralaterale Bein angehoben, um eine zusätzliche Belastung des 
untersuchten Fußes zu erreichen. 
Die Nah-infrarot-Spektroskopie ist nach HINCKLEY und Mitar-
beiter (1995) grundsätzlich in der Lage, Veränderungen der Konzentration von 
Oxyhämoglobin, Desoxyhämoglobin, Gesamthämoglobin und Cytochrom a/a3
an den Hufen normaler und chronisch rehe-kranker Tiere unter Feldbedingun-
gen zu messen. Bei dem Pony mit akuter Rehe konnten von den Autoren keine 
vaskulären Reaktionen auf Gefäßokklusion und Gewichtsbelastung provoziert 
werden (HINCKLEY et al. 1995). 
Die Okklusion der Arteria brachialis führte nur zu geringen Ver-
änderungen (HHb­, tHb­, O2Hb¯, Cytochrom a/a3¯), bei Tieren mit ausge-
prägter Muskulatur oder tiefliegenden Gefäßen konnten keine Veränderungen 
ausgelöst werden. Bei manueller Okklusion der Digitalgefäße oder Gewichtsbe-
lastung reagierten die Tiere abhängig von Gesundheitszustand und Sedation 
unterschiedlich (Tab. 9).
Sedierte, normale Pferde zeigten nach HINCKLEY und Mitar-
beitern (1995) ein klassisches Reaktionsmuster: einen Anstieg des Desoxy- und 
des Gesamthämoglobins, einen Abfall des oxygenierten Hämoglobins und des 
Cytochrom a/a3. Ein Pferd der Studie zeigte einen anderen Verlauf mit Anstieg 
des Cytochrom a/a3 und Abfall des Gesamthämoglobins. 
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Tab. 9: Nah-infrarot-Spektroskopie am Huf
Dargestellt sind die Veränderungen während manueller Kompression der Digitalgefäße und 
während Gewichtsbelastung durch Aufheben des kontralateralen Beines bei normalen und akut 
oder chronisch kranken Ponys in sediertem oder unsediertem Zustand (HINCKLEY et al. 1995). 
­ zeigt einen Anstieg über die Ausgangswerte, ¯ einen Abfall, ¾ keine Veränderung.
Manuelle Okklusion
Desoxy-
hämoglobin
Oxy-
hämoglobin
Cytochrom 
a/a3
Gesamt-
hämoglobin
Unsediert
gesund n=3 ¯ ¾ ¯ ¯
chron. Rehe n=2 ­ ¯ ¯ ¾
Sediert
gesund n=2
n=1
­
­
¯
¯
¯
­
­
¯
akute Rehe n=1 ¾ ¾ ¾ ¾
Gewichtsbelastung
Unsediert
gesund n=1 ­ ¯ ¾ ¾
Sediert
gesund n=1
n=1
­
¾
¯
¯
­
­
¯
¯
akute Rehe n=1 ¾ ¾ ¾ ¾
Das divergierende Verhalten von Oxy- und Desoxyhämoglobin 
nach Okklusion der Gefäße wurde als ein Zeichen eines reduzierten arteriellen 
Zustroms von oxygeniertem Hämoglobin interpretiert, möglich ist auch eine zur 
Erhaltung eines aeroben Metabolismus erhöhte Sauerstoffextraktionsrate als 
Ursache. Der von der Arbeitsgruppe um HINCKLEY (1995) unter Ischämie be-
obachtete Anstieg der Gesamthämoglobinkonzentration trat bei ähnlichen Un-
tersuchungen anderer Autoren nicht auf (HAMPSON und PIANTADOSI 1988). 
Das Verhalten des Gesamthämoglobins legt nahe, dass der Verschluss der ar-
teriellen Gefäße nicht vollständig war bzw. dass eine kollaterale Blutversorgung 
bestand. Diese Hypothese wird dadurch gestützt, dass der Anstieg des Des-
oxyhämoglobingehaltes größer ist als der Abfall der Oxyhämoglobinkonzentra-
tion. Ein Anstieg der Konzentrationen von Desoxy- und Gesamthämoglobin bei 
mäßigem Abfall von Oxyhämoglobin und Cytochrom a/a3 wird als typisches Bild 
einer rein venösen Okklusion beschrieben (HAMPSON und PIANTADOSI 
1988). Der Abfall der Konzentration des oxidierten Cytochrom a/a3 ist die 
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typische Reaktion des Enzyms auf eine verminderte Sauerstoffverfügbarkeit. 
Der dem Abfall noch vor Freigabe der Okklusion folgende Anstieg der Konzen-
tration des Cytochrom a/a3 stützt ebenfalls die Annahme einer inkompletten 
arteriellen Gefäßokklusion (HINCKLEY et al. 1995).
Nach Freigeben der Gefäße kehrten desoxygeniertes Hämoglo-
bin und Gesamthämoglobin zu den Ausgangswerten zurück, während das Cyto-
chrom a/a3 über die Basalwerte anstieg. HINCKLEY und Mitarbeiter (1995) 
sehen dies als einen möglichen Hinweis auf eine Hyperämie und bewerten es 
als Zeichen der Sensitivität der Cytochrom-Messung für Veränderungen der 
Oxygenierung.
Ein Pferd in der Untersuchung von HINCKLEY und Mitarbeitern 
(1995) zeigte hingegen einen Anstieg des Cytochrom a/a3 und einen Abfall des 
Gesamthämoglobins während der Ischämiephase. Bei diesem Tier fiel zunächst 
der Gehahlt oxygenierten Hämoglobins, dann folgte ein Anstieg des desoxyge-
nierten Hämoglobins. Die Autoren interpretieren dies als Verlauf, der dem Mo-
dell einer erhöhten Sauerstoffextraktion nach und in Folge einer verschlechter-
ten Perfusion entspricht. Die Möglichkeit, unterschiedliche Verläufe und zeit-
liche Zusammenhänge der Messparameter darzustellen, verdeutlicht nach Mei-
nung der Autoren die Sensitivität der Nah-infrarot-Spektroskopie am Huf.
In der zitierten Untersuchung fielen bei nicht sedierten Tieren 
Desoxy- und Gesamthämoglobins sowie Cytochrom a/a3 ab, während das oxy-
genierte Hämoglobin kaum Veränderungen zeigte. Bewegungsartefakte er-
schwerten die Messung. Diese Befunde deuten für HINCKLEY und Mitarbeiter 
(1995) auf eine unvollständige Okklusion mit Perfusion über Kollateralen (kon-
stante Oxyhämoglobinkonzentration) und venöser Drainage hin.
Pferde mit chronischer Rehe zeigten ohne Sedation einen Ab-
fall des oxygenierten Hämoglobins und des Cytochrom a/a3, verbunden mit ein-
em Anstieg des reduzierten Hämoglobins, während das Gesamthämoglobin we-
nig reagiert. Das Ausmaß der Veränderungen war bei diesen Tieren anders als 
bei den gesunden Ponys, so zeigten sie eine sehr schnelle Änderung der Cyto-
chrom a/a3-Konzentration nach Gefäßverschluss. Die schnelle Reaktion des 
Cytochrom a/a3 könnte nach HINCKLEY und Mitarbeitern (1995) ein Anzeichen 
für einen verminderten Sauerstoffspeicher als Folge einer chronisch reduzierten 
Perfusion sein. In Zusammenhang mit den Veränderungen der Hämoglobinderi-
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vate steht dies für verschlechterte Oxygenierung des Gewebes. Die bei den Po-
nys mit chronischer Rehe beobachtete langsamere Änderung der Desoxyhämo-
globinkonzentration nach Reperfusion wird auf einen schlechten Gefäßtonus 
zurückgeführt (HINCKLEY et al. 1995).
Bei dem Pony mit akuter Rehe konnten Reaktionen auf Gefäß-
okklusion oder Gewichtsbelastung jedoch nicht nachgewiesen werden, obwohl 
die Signalqualität gut und die Basiswerte verlässlich zu sein schienen. In Zu-
sammenhang mit gut palpierbaren digitalen Gefäßen und einem hüpfenden 
Puls wird dies als Hämostase interpretiert (HINCKLEY et al. 1995).
Aufgrund der gezeigten Unterschiede zwischen gesunden und 
rehekranken Tieren bewerten HINCKLEY und Mitarbeiter (1995) die Nah-infra-
rot-Spektroskpie als geeignet, die Effizienz einer Therapie dieses Krankheitsbil-
des zu beurteilen und zur frühzeitigen Vorhersage von Reheanfällen zu dienen. 
Zu dieser Studie bleibt kritisch anzumerken, dass die Postulierung „klassischer“ 
Verläufe der NIRS-Parameter wegen der geringen Gruppengröße problema-
tisch erscheint.
In späteren Untersuchungen nutzte die Arbeitsgruppe um 
HINCKLEY (1996a, 1996b) die Nah-infrarot-Spektroskopie zur Kontrolle thera-
peutischer Interventionen. Geprüft wurde die therapeutische Wirkung einer 
Erhöhung der Konzentration des „endothelial derived relaxing factors“ Stick-
stoffmonoxid (NO) durch Infusion von l-Arginin, dem Substrat der NO-Syntheta-
se, und die lokale Anwendung des NO-Pharmakons Glyceroltrinitrat. Während l-
Arginin zur Umwandlung in Stickstoffmonoxid ein funktionierendes Endothel be-
nötigt, hat Glyceroltrinitrat als exogene NO-Quelle den Vorteil einer endothel-
unabhängigen Wirkung und kann so auch bei durch Endotoxine oder Sepsis 
vorgeschädigtem Endothel therapeutisch wirksam sein. 
In einer Studie wurden sechs Tiere (fünf gesunde, ein Rehefall) 
mittels Nah-infrarot-Spektroskopie (Pädiatrie-Sensor, 3,5 cm Interoptodenab-
stand) untersucht. Unsedierte (n=3) und sedierte Pferde (n=3, Sedation mit 
0,006 mg/kg KM Detomidin i.v., 0,012 mg/kg KM Butorphanol i.v.) zeigten wäh-
rend der Kontrollperiode von 30 Minuten bis auf ein Tier gleichsinnige Verände-
rungen: eine Abnahme der Konzentration von Oxy-, Desoxy- und Gesamthämo-
globin und ein Anstieg des Cytochrom a/a3. Die Werte stabilisierten sich nach 
etwa 30 Minuten. Auch die sedierten Tiere zeigetn in dieser Studie normale Re-
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aktionen auf Manöver zur Veränderungen des Blutflusses (manuelle Kompres-
sion der Digitalgefäße, Anheben des kontralateralen Fußes) (HINCKLEY et al. 
1996a). 
Infusion von 0,9%iger Kochsalzlösung führte bei einem norma-
len Pony nicht zu Veränderungen der pedalen Hämodynamik. Auch die Reak-
tionen auf die Provokationsproben blieben unverändert. Gesunde Tiere (n=2) 
reagierten auf eine intravenöse Gabe des Stickstoffmonoxid-Vorläufers l-Arginin 
(0,42 g/kg KM bzw. 0,12 g/kg KM, 10%ige Lösung) mit einer erhöhten pedalen 
Oxyhämoglobinkonzentration, die als Folge einer gesteigerten Perfusion des 
Hufes diskutiert wird. Diese trat trotz systemischer kardiovaskulärer Nebenwir-
kungen auf, so fielen Blutdruck und Herzfrequenz, Arrhythmien wurden beob-
achtet. Bei einem Tier mit akuter Rehe führte die l-Arginin-Infusion (0,48 g/kg 
KM) innerhalb von Minuten zu Veränderungen der mit Nah-infrarot-Spektrosko-
pie erfassten Parameter (Desoxyhämoglobin¯, Oxyhämoglobin­, Cytochrom 
a/a3¯, Gesamthämoglobin¯). Bewegungsartefakte, die bei gesunden unsedier-
ten Tieren normal waren, bei Ponys mit akuter Rehe aber normalerweise 
fehlen, traten wieder auf (HINCKLEY et al. 1996a).
Diese Veränderungen werden von den Autoren als Anzeichen 
einer Reperfusion des Gewebes gewertet. Das Muster der Veränderungen 
entsprach dem typischen für ein Reperfusiongeschehen bei Pferd und Mensch, 
jedoch fehlte der als Anzeichen einer Hyperämie gewertete Anstieg des Cyto-
chrom a/a3. Beim beschriebenen Fall ging die erhöhte Oxyhämoglobinkonzen-
tration mit einer niedrigen Cytochrom a/a3-Konzentration einher. Als eine mögli-
che Ursache wird eine schnelle Oxidation des Enzyms infolge des Sauerstoff-
einstroms gefolgt von einer Rückkehr zu den Basiswerten oder eine Akkumula-
tion des reduzierten Cytochrom a/a3 aufgrund einer Wirkung von Stickstoffmon-
oxid auf den Elektronentransfer diskutiert (HINCKLEY et al. 1996a).
Auch bei dieser Studie scheint die Probandenzahl für eine ent-
gültige Beurteilung, sowohl der Leistungen der Nah-infrarot-Spektroskopie am 
Huf als auch der untersuchten Therapieansätze, relativ gering zu sein. Zwar 
umfasst die Untersuchung insgesamt 15 Pferde, doch werden diese hinsichtlich 
Therapie und gemessenen Parametern sehr stark aufgegliedert, so dass im 
Endeffekt nur sechs Tiere mit Nah-infrarot-Spektroskopie überwacht werden 
und nur einzelne Tiere miteinander verglichen werden können. 
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HINCKLEY und Mitarbeiter (1996b) prüften die transdermale 
Applikation des Vasodilatators Glyceroltrinitrat an sechs zum Zeitpunkt der Un-
tersuchung gesunden, sedierten Tiere (2 Pferde, 4 Ponys davon 2 mit chroni-
scher Rehe, Sedation mit 6 mg/kg KM Detomidin i.v., 12 mg/kg KM Butorphanol 
i.v,). Die Nah-infrarot-Spektroskopie mittels Pädiatrie-Sensor wurde in dieser 
Untersuchung wegen der besseren Signalqualität nur an weißen Hufen durch-
geführt. Nach Ermittlung der Basiswerte über eine Periode von fünf Minuten 
wurde Glyceroltrinitrat-Salbe (14 mg/Pony, 20 mg/Pferd) über den Digitalgefä-
ßen auf die geschorene Haut aufgebracht und abgedeckt. Die Messperiode 
beträgt 20 Minuten, die Reaktion der Gefäßdurchblutung wurde durch Aufheben 
des kontralateralen Fußes geprüft.
Auch in dieser Untersuchung war die Nah-infrarot-Spektrosko-
pie in der Lage eine endokrin vermittelte Änderungen der Durchblutung des 
mikrovaskulären Bettes zu zeigen. Die Autoren demonstrierten, dass transder-
mal appliziertes Glyceroltrinitrats innerhalb von Minuten die digitale Perfusion 
verbessert. So kam es bei fünf der sechs Tiere innerhalb von zwei Minuten zu 
einem Anstieg der Konzentration von Oxy- und Gesamthämoglobin und einem 
Abfall des Desoxyhämoglobins. Die gestiegene Differenz von Oxy- und Desoxy-
hämoglobin deutete auf eine bessere Gewebeoxygenierung hin. Unterschiede 
zwischen gesunden Tieren und Ponys mit chronischer Rehe konnten nicht 
nachgewiesen werden. Ein Pferd zeigt keine Veränderung der Oxyhämoglobin-
konzentration bzw. der Hämoglobindifferenz. Als Ursache für die fehlende 
Reaktion auf Glyceroltrinitrat wird eine stressbedingte maximale Vasodilatation 
vor Medikamentenapplikation diskutiert. 
Die Abbildungen in den Medikamentenstudien von HINCKLEY 
und Mitarbeitern (1996a, 1996b) zeigen die technischen Probleme der Nah-
infrarot-Spektroskopie beim Tier, so veränderten sich die Werte der NIRS-Para-
meter während der Ermittlung der Basiswerte über lange Zeit (30 Minuten) 
(HINCKLEY et al. 1996a) bzw. die Basislinie war trotz relativ geringer Dauer (5 
Minuten) inkonstant. Auch wurde die Beginn der Wirkung des Glyceroltrinitrates 
zum Teil durch Bewegungsartefakte überdeckt (HINCKLEY et al. 1996b)
Die Arbeitsgruppe um PRINGLE (1999) untersuchte den Ein-
fluss der Pigmentation bei Nah-infrarot-Spektroskopie am Pferdhuf. Auch hier 
schlug, ähnlich wie bei pigmentierten Kälberköpfen, die Initialisierung der ver-
wendeten NIRS-Gerätes (NIRO-500Ô, Hamamatsu Photonics) wegen einer zu 
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geringen Menge an detektierten reflektierten Photonen sogar bei sehr kleinem 
Interoptodenabstand fehl. Über ähnliche Probleme bei quantitativen Messungen 
berichteten schon HINCKLEY und Mitarbeiter (1996b), die jedoch bei ihren frü-
heren semi-quantitativen Studien keinen Einfluss der Pigmentation feststellen 
konnten (HINCKLEY et al. 1995, HINCKLEY et al. 1996a).
PRINGLE und Mitarbeiter (1999) beschränkten sich deshalb bei 
der Bestimmung des differentiellen Weglängenfaktors (Phasenmodulationstech-
nik) auf die Verwendung wenig pigmentierter Pferdehufe. Genutzt wurden 5 
Hufe von 3 toten Pferden. Am Huf wurden die geringsten Unterschiede zwi-
schen den differentiellen Weglängenfaktoren (Tab. 8) der einzelnen Wellenlän-
gen (744, 806, 834, 860 nm) beobachtet, so dass die Arbeitsgruppe die Ver-
wendung nur eines Weglängenfaktors für die Nah-infrarot-Spektroskopie am 
Huf für ausreichend hält. Dies ermöglicht die Umwandlung rein qualitativer Be-
schreibungen in quantitative Daten auch im Nachhinein.
Die differentiellen Weglängenfaktoren für die Muskulatur des 
Pferdes (Tab. 8) wurden in einer Studie von PRINGLE und Mitarbeitern (1999) 
an hautbedeckten Muskelblöcken aus Vorderbein und Glutäenregion beider 
Seiten nur eines Pferdes ermittelt. Die Werte entsprachen in etwa den von 
DUNCAN und Mitarbeitern (1995) beim Menschen ermittelten. Allerdings konn-
te gezeigt werden, dass die verschiedenen Muskelgruppen unterschiedliche dif-
ferentielle Weglängenfaktoren besitzen. Als Ursache wird der ungleiche Fettge-
halt der Muskelportionen diskutiert. Die größeren Weglängenfaktoren der Glutä-
enmuskulatur scheint durch die dickere subkutane Fettschicht bedingt. Beim 
Menschen werden geschlechtsspezifische Unterschiede der Faktoren ebenfalls 
auf den unterschiedlichen Fettgehalt zurückgeführt (DUNCAN et al. 1995). Die-
se Abhängigkeit von Fettgehalt bzw. -abdeckung ist auch die Ursache einer 
großen interindividuellen Variation bei Messungen am Muskel (PRINGLE et al. 
1999).
Wegen der Ähnlichkeit der differentiellen Weglängenfaktoren für 
den Muskel von Mensch und Pferd nutzten PRINGLE und Mitarbeiter (2000) ein 
kommerzielles Nah-infrarot-Spektroskop mit den für den Menschen ermittelten 
Weglängenfaktoren zur Messung der Muskeloxygenierung an anästhesierten 
und wachen Pferden.
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Bei anästhesierten Pferden (n=5) in linker Seitenlage platzierten 
PRINGLE und Mitarbeiter (2000) den lichtdicht abgedeckten NIRS-Sensor (In-
teroptodenabstand 3 cm) auf der geschorenen Haut über der rechten Unter-
schenkelmuskulatur (M. extensor digitalis longus). Nach 90 Minuten in Allge-
meinanästhesie (inspiratorische O2-Konzentraton 100 Vol.-%) legten sie distal 
der Tuberositas tibiae für acht Minuten ein Tourniquet an. Als Kontrollparameter 
diente das Fehlen der Pulswelle an einem Druckaufnehmer in der lateralen 
Metatarsalarterie. Nach Lösen der Staubinde und Erreichen einer Gleichge-
wichtsphase in den NIRS-Parametern wurde eine fünf Minuten dauernde Hyp-
oxie induziert (Spontanatmung von Raumluft unter Allgemeinanästhesie). Je-
weils vor Beginn und unmittelbar vor Beendigung von Ischämie bzw. Hypoxie 
werden zusätzlich zur kontinuierlichen Nah-infrarot- und Blutdrucküberwachung 
arterielle und venöse Blutgasanalysen durchgeführt (PRINGLE et al. 2000).
Am wachen Pferd (n=6) brachten PRINGLE und Mitarbeiter 
(2000) den Nah-infrarot-Sensor (Interoptodenabstand 3 cm) wegen der besse-
ren Platzierung über dem M. extensor carpi radialis der linken Seite an. Nach 
Ermittlung der Ausgangswerte unter Raumluftatmung wurde zunächst ein Hyp-
oxie-Versuch durchgeführt (Atmung von 10 Vol.-% O2, 90 Vol.-% N2 über ein 
Einatemventil aus einem 40-l-Reservoirbeutel, Dauer 5 min). Dieser Versuch 
wurde nach Erreichen der Ausgangswerte wiederholt und die Werte aus beiden 
Versuchen gemittelt. Im Anschluss folgte unter Raumluftatmung ein Ischämie-
versuch mit Hilfe eines Tourniquets (Kontrollparameter: fehlender palpierbarer 
Puls) mit einer Ischämiedauer von 5 Minuten. Analog zum Versuch am anästhe-
sierten Pferd wurden jeweils vor Beginn und unmittelbar vor Beendigung von 
Hypoxie bzw. Ischämie arterielle und venöse Blutgasanalysen durchgeführt 
(PRINGLE et al. 2000).
Mit Hilfe der Nah-infrarot-Spektroskopie wurde die Konzentra-
tion des oxygenierten und desoxygenierten Hämoglobins/Myoglobins und der 
Redox-Zustand des Cytochrom a/a3 überwacht. Der Deoxygenierungsindex 
(Differenz von oxygenierter und desoxygenierter Hämoglobin/Myoglobin-Frak-
tion) und die Summe der Hämoglobin/Myoglogin-Derivate als Hinweis auf Ände-
rungen des Blutvolumens wurden berechnet. Die beobachteten Veränderungen 
wurden auf die maximal erreichten Veränderungen am Ende der Tourniquet-
phase bezogen. 
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Die Studie von PRINGLE und Mitarbeitern (2000) zeigte, dass 
die Nah-infrarot-Spektroskopie in der Lage ist, Veränderungen der Muskulatur 
des Pferdes unter Ischämie und Hypoxie darzustellen. Eine Differenzierung von 
Ischämie und Hypoxie ist anhand der typischen Reaktionsmuster möglich.
Eine Ischämie führte bei wachen und anästhesierten Pferden in 
kurzer Zeit zu einem sehr deutlichen und signifikanten Anstieg der desoxyge-
nierten Chromophore Hämoglobin und Myoglobin, der vor allem während der 
ersten 75% der Ischämiedauer stattfindet. Vor dem Lösen des Staus wurde die 
Kurve flacher. Nach Lösen des Tourniquets erfolgte in allen Fällen eine unmit-
telbare und schnelle Erholung der Muskeloxygenierung (anästhesierte Pferde: 
83±49,5 Sekunden, Mittelwert±Standardfehler des Mittelwertes) mit einer kur-
zen Periode einer erhöhten Gesamthämoglobin/-myoglobin-Konzentration als 
Korrelat einer reflektorischen Hyperämie. Auch die Konzentration des oxyge-
nierten Hämoglobins/Myoglobins stieg kurzfristig über die Ausgangswerte. In 
dieser kurzen Periode wurde das Sauerstoffdefizit im Gewebe wieder aufgefüllt.
Der venöse Sauerstoffstatus während der Ischämie reflektierte 
die deutliche Desoxygenierung im Muskelgewebe nicht in ähnlichem hohen 
Ausmaß. PRINGLE und Mitarbeiter (2000) vermuteten, dass zwar das Blut im 
Gewebe desoxygeniert wird, durch den fehlenden Blutfluss dies jedoch nicht in 
die Blutgasanalyse mit eingeht. Die Korrelationen der NIRS-Parameter zu den 
arteriellen und venösen Blutgaswerten war bei anästhesierten und wachen 
Pferden bis auf einzelne Ausnahmen (venöser Sauerstoffpartialdrucks und 
Oxygenierungsindex während Ischämie) schlecht. In Narkose erschwerte eine 
große interindividuellen Variation die Beurteilung des arteriellen und venösen 
Sauerstoffpartialdrucks und der -sättigung.
Während der Hypoxieversuche kam es nur beim anästhesierten 
Pferd zu einer zunehmenden Desoxygenierung im Muskelgewebe, deren Aus-
maß jedoch ein Bruchteil (2,8 %) der ischämischen Veränderungen betrug. Cy-
tochrom a/a3 und Gesamthämogobin/-myoglobin veränderten sich nicht, wäh-
rend arterieller und venöser Sauerstoffpartialdruck und -sättigung signifikant 
abfielen. Beim wachen, stehenden Pferd wurden in der hypoxischen Phase kei-
ne Veränderungen des Desoxygenierungsindex nachgewiesen, obwohl die Ver-
schlechterung des arteriellen Sauerstoffstatus dort erheblicher war. Die ve-
nösen Veränderungen waren nicht signifikant gering. Die Korrelation des 
Desoxygenierungsindex zu den Blutgaswerten war bei beiden Gruppen mäßig 
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gut, außer für den arteriellen Partialdruck bzw. die Sättigung während Hypoxie 
(PRINGLE et al. 2000).
Eine mögliche Erklärung für die fehlende Desoxygenierung des 
Muskelgewebes ist zum einen der noch relativ hohe Sauerstoffpartialdruck in 
der Studie von PRINGLE und Mitarbeitern (2000). So wurde bei der Katze eine 
Desoxygenierung erst bei einer inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 
weniger als 9 Vol.-% und einem korrespondierenden arteriellen Sauerstoff-
partialdruck von 27 mmHg (»3,6 kPa) nachgewiesen (PIANTADOSI et al. 
1986). Zum anderen beeinflusst der hohe Myoglobingehalt im Pferdemuskel 
das Ausmaß der Veränderungen. Myoglobin benötigt zur Bindung von Sauer-
stoff einen sehr viel niedrigeren Sauerstoffpartialdruck als Hämoglobin, so sind 
bei einem Sauerstoffpartialdruck im Gewebe von 3 mmHg (»0,4 kPa) noch 
50 % des Myoglobins mit Sauerstoff gesättigt (MANCINI et al. 1994). Durch den 
7fach höheren Myoglobingehalt ist der Pferdemuskel noch unempfindlicher 
gegen eine Sauerstoffmangelversorgung.
Weder während Hypoxie, noch während der 8minütigen Ischä-
mie kam es bei PRINGLE und Mitarbeitern (2000) zu einem signifikanten Abfall 
der Konzentration des oxygenierten Cytochrom a/a3. Beim anästhesierten Pferd 
stieg nach Verschluss der Staubinde das oxygenierte Cytochrom a/a3 sogar 
signifikant an. Da diese Veränderung biologisch kaum erklärbar ist, diskutieren 
die Autoren sie als Artefakt durch den Tourniquet (Änderung der Gewebe-
geometrie mit Einfluss auf die optische Weglänge). Der höhere Muskeltonus 
schien am wachen Tier diese Veränderung zu verhindern.
Die hohe Variabilität der Basiswerte beim wachen Pferd spricht 
die Gruppe um PRINGLE (2000) Bewegungsartefakten zu. Diese Hintergrund-
Schwankungen waren in der Studie so stark, dass eine Überdeckung kleiner 
Oxygenierungsänderungen während der Hypoxie möglich war. Dies macht die 
Anwendung bei Pferd in Bewegung problematisch. Postuliert wird jedoch, dass 
während Bewegung unter Hypoxie der gesteigerte Sauerstoffbedarf nicht mehr, 
wie in dieser Studie, gedeckt werden kann und dass daraus größere Verände-
rungen resultieren, bei denen eine Überlagerung durch Artefakte unwahrschein-
lich ist (PRINGLE et al. 2000).
Die Nutzung unterschiedlicher Muskeln für die geschilderte 
Ischämie-Hypoxie-Studie am ruhenden Pferd sehen die Autoren als unkritisch 
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an. Eine Standardisierung der Messstelle werden für Studien am bewegten 
Pferd wegen der unterschiedlichen Muskelfasertypen als entscheidender beur-
teilt (PRINGLE et al. 2000). 
Die Nah-infrarot-Spektroskopie ermöglicht als einzige Methode 
eine nicht-invasive, kontinuierliche Echtzeit-Überwachung des Stoffwechsels im 
Muskel. Das Ausmaß der gemessenen Veränderung erlaubt eine klare 
Differenzierung zwischen Hypoxie und Ischämie. Eine Anwendung auch beim
arbeitenden Pferd erscheint möglich, so dass die Methode die Potenz zu haben 
scheint, Hilfe bei der Klärung grundlegender Fragen von Muskeloxygenierung 
und –metabolismus zu leisten. Die für die Ischämie ermittelten Werte können 
bei Studien in Bewegung helfen, den Punkt der Erschöpfung zu definieren 
(PRINGLE et al. 2000).
2.2.3.1.3 Hund und Katze
Von klinischen Arbeiten zur Nah-infrarot-Spektroskopie bei 
Hund und Katze wurde erstmals im Jahre 1996 berichtet (ALEF et al. 1996, 
1997, 1999). Sie sind Bestandteil dieser Arbeit und werden in den Kapiteln 
3 Eigene Untersuchungen und 4 Diskussion geschildert.
2.2.3.2 Humananästhesie
Obwohl schon in einer relativ frühen Arbeit zur Nah-infrarot-
Spektroskopie über die Anwendung während der Allgemeinanästhesie berichtet 
wurde (FOX et al. 1982), beschäftigen sich nur wenige Arbeiten mit den Auswir-
kungen einer Narkoseeinleitung oder -erhaltung mit klinischen Dosen von Anäs-
thetika auf die zerebrale Oxygenierung. ZANDER und REHFISCH (1997) for-
dern nah-infrarot-spektroskopische Arbeiten über die Auswirkungen einer Be-
einflussung des zerebralen Sauerstoffverbrauchs durch Anästhetika.
Die meisten anästhesiologischen Arbeiten beziehen sich auf die 
Messung des zerebralen Blutflusses (CBF) und des zerebralen Blutvolumens 
(CBV) mit Hilfe der Nah-infrarot-Spektroskopie (OWEN-REECE et al. 1994, 
1996a) oder untersuchen die Wirkung spezieller chirurgischer oder anästhesio-
logischer Manöver, bei denen mit deutlichen Veränderungen der NIRS-Parame-
ter zu rechnen ist. So werden von vielen Arbeitsgruppen die Folgen einer Ok-
klusion der Aorta bei Patienten zur Thrombendarterektomie beschrieben 
(MASON et al. 1994, KIRKPATRICK et al. 1995b, WILLIAMS et al. 1995). LEVY 
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und Mitarbeiter (1995) zeigten die Auswirkungen eines Kreislaufstillstandes auf 
die zerebrale Oxygenierung.
FOX und Mitarbeiter (1982) setzten die Nah-infrarot-Spektro-
skopie bei Patienten ein, die wegen unterschiedlicher chirurgischer Eingriffe 
eine Allgemeinanästhesie erhalten. Sie platzierten drei Laserdioden und im Ab-
stand von 4–6 cm Photodetektoren auf der Stirn der Patienten. Nach einer Test-
dosis von 50 mg Thiopental wurde mit einer weiteren Injektion Schlaf induziert 
(insgesamt 3–4 mg/kg KM Thiopental). Die Patienten erhielten Sauerstoff über 
eine Maske und wurden nach Succinylcholin-Gabe endotracheal intubiert. Die 
Narkose wurde mit Halothan, Enfluran oder Lachgas in Sauerstoff (60 Vol.-% 
Lachgas) erhalten.
Die Untersuchungen von FOX und Mitarbeiter (1982) zeigten, 
dass während der Narkoseeinleitung mit Thiogenal die Oxygenierung des Hirn-
gewebes und die Sauerstoffversorgung des Cytochrom a/a3 zunahm. So führte 
die Testdosis Thiopental zu einem geringen, manchmal transienten Anstieg der 
oxidierten, messbaren Form des Cytochrom a/a3, einem Anstieg des oxygenier-
ten und einem Abfall des desoxygenierten Hämoglobins. Die Induktionsdosis 
bewirkte einen weiteren, länger anhaltenden Anstieg des Cytochrom a/a3 und 
des Oxyhämoglobins. Eine mögliche Erklärung für die beobachteten Verände-
rungen ist eine Abnahme des zerebralen Sauerstoffverbrauchs in Folge des 
durch Anästhetika reduzierten zerebralen Stoffwechsels.
Eine Beatmung mit 100 Vol.-% Sauerstoff bewirkte bei allen Pa-
tienten eine weitere Verbesserung der zerebralen Oxygenierung (Cyto-
chrom a/a3­, HbO2­), die durch die Gabe volatiler Anästhetika meist noch ge-
steigert wurde. Bei wenigen Patienten erfolgte keine Reaktion auf die volatilen 
Anästhetika oder eine Abnahme der Konzentration des messbaren Cyto-
chrom a/a3 und des Oxyhämoglobins. In keinem Fall kehrten in der Untersu-
chung von FOX und Mitarbeitern (1982) die Werte auf die Ausgangswerte vor 
Narkoseeinleitung zurück oder fielen darunter. Als Grund für die mögliche ge-
ringfügige Verschlechterung des zerebralen Oxygenierungszustands nach Be-
ginn der Applikation volatiler Anästhetika diskutiert die Gruppe um FOX (1982) 
die damit verbundene Abnahme der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration.
Ähnliche Veränderungen wiesen auch LOVELL und Mitarbeiter 
(1997a, 1999) nach. Sie überwachten in einer Blindstudie die Narkoseeinleitung 
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von 36 Patienten (ASA-Gruppen I, II) mit Hilfe der Nah-infrarot-Spektroskopie (4 
Wellenlängen, Reflexionsmodus, Interoptodenabstand 4 cm, differentieller 
Weglängenfaktor 6,26). Zusätzlich wurden Pulssättigung, endexspiratorische 
Kohlendioxidkonzentration, Herzfrequenz und nicht-invasiver Blutdruck ermittelt
In den beschriebenen Studien atmeten die Patienten in Rü-
ckenlage über eine dicht schließende Maske für vier Minuten Raumluft. An-
schließend erfolgte die intravenöse Narkoseeinleitung mit Propofol 
(3,09±0,47 mg/kg KM, MW±STD, n=12) (LOVELL et al. 1997a, 1999), Etomidat 
(0,31±0,06 mg/kg KM, n=12) oder Thiopental (6,4±0,65 mg/kg KM, n=12) 
(LOVELL et al. 1999) bis zum Verlust der verbalen Kommunikationsfähigkeit. 
Dann wurde mit einem Lachgas/Sauerstoff-Gemisch (25 Vol.-% O2, 75 Vol.-% 
N2O, 10 l Frischgasfluss) assistiert beatmet mit dem Ziel, die endexspiratori-
sche Kohlendioxidkonzentration auf den präanästhetischen Werten zu halten. 
Die Messungen wurden drei Minuten über den Verlust des Bewusstseins hinaus 
fortgeführt (LOVELL et al. 1997a, 1999).
Die Autoren beurteilten den Verlauf der Konzentration von oxy-
geniertem und desoxygeniertem Hämoglobin sowie die Fläche unter den Kon-
zentrationskurven als Index für Veränderungen der Oxygenierung über die Zeit. 
Die totale Hämoglobinkonzentration wurde als Summe von oxygeniertem und 
desoxygeniertem Hämoglobin berechnet und die Fläche unter dieser Kurve als 
Index einer Änderung des Blutvolumens über die Zeit ausgewertet (LOVELL et 
al. 1999).
Innerhalb der Gruppen waren die bei den einzelnen Patienten 
beobachteten Veränderungen der Oxy- und Desoxyhämoglobinkonzentration in 
ihrer Ausprägung unterschiedlich, in ihrem Verlauf jedoch stets ähnlich. Ausge-
hend von einer stabilen Basislinie führte die Narkoseeinleitung in jedem Fall zu 
einer Veränderung des Oxyhämoglobin-Signals. Die Fläche unter der Oxyhä-
moglobin-Zeit-Kurve zeigte signifikante Unterschiede bezüglich Zeit und Anäs-
thetikum. Während in der Etomidat-Gruppe die Konzentration an zerebralem 
Oxyhämoglobin sank, stieg diese in der Propofol- und in der Thiopental-Gruppe 
an. Ein Unterschied zwischen Propofol und Thiopental konnte in dieser Unter-
suchung, anders als bei HÖPER und GAAB (1994) statistisch nicht nach-
gewiesen werden (LOVELL et al. 1999).
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Die Fläche unter der Kurve der Konzentrationsänderung des 
desoxygenierten Hämoglobins zeigte keine signifikanten Unterschiede hinsicht-
lich Zeit und Medikation. Die Konzentration-Zeit-Kurve für das Gesamthämoglo-
bin unterschied sich ebenfalls signifikant hinsichtlich Zeit und Medikation. Die 
Etomidat-Gruppe wich signifikant von den beiden anderen Gruppen ab, hier fiel 
das Gesamthämoglobin nach Narkoseeinleitung ab. 
Die Studien von LOVELL und Mitarbeitern (1997a, 1999) konn-
ten zeigen, dass die Nah-infrarot-Spektroskopie geeignet ist, die Effekte intrave-
nöser Anästhetika auf die zerebrale Oxygenierung zeitgleich und kontinuierlich 
zu überwachen. Die Veränderungen von Oxy- und Gesamthämoglobin traten 
gleichzeitig auf und zeigten deutliche Unterschiede zwischen den Gruppen. 
Auch bei Verwendung klinischer Etomidat-Dosen wurde eine Reduktion der 
zerebralen Oxygenierung nachgewiesen.
Während die Konzentrationsänderungen in der Propofol- und 
der Thiopental-Gruppe erst mit Verlust des Bewusstseins auftraten, wurden sie 
beim Etomidat vorher beobachtet, ähnlich wie der von MILDE und Mitarbeitern 
(1985) geschilderte Abfall des zerebralen Blutflusses. Dieser könnte für den 
Abfall der Konzentration an oxygeniertem Hämoglobin verantwortlich sein 
(LOVELL et al. 1999). LOVELL und Mitarbeiter (1999) nahmen an, dass sich 
der Hämatokrit während ihrer Untersuchung nicht verändert hat und dass des-
wegen der Abfall der zerebralen Gesamthämoglobinkonzentration bei der 
Etomidat-Gruppe eine Abnahme des zerebralen Blutvolumens widerspiegelt.
Die Arbeitsgruppe um LOVELL (1999) schätzte aus den gemes-
senen Konzentrationsänderungen an Oxy- und Desoxyhämoglobin sowie den 
Basiswerten anderer Autoren die Änderungen der zerebralen Sauerstoffsät-
tigung. Drei Minuten nach Narkoseeinleitung war diese in der Etomidat-Gruppe 
um 2 % abgefallen, während die Propofol- und Thiopental-Gruppe einen An-
stieg der zerebralen Sauerstoffsättigung um etwa 8 % zeigten. LOVELL und 
Mitarbeiter (1999) beurteilen diese Werte als unter normalen Bedingungen kli-
nisch wenig relevant, weisen jedoch darauf hin, dass sie bei Patienten mit einer 
eingeschränkten zerebralen Sauerstoffversorgung bedeutend werden können.
Die in der Studie von LOVELL und Mitarbeitern (1997a, 1999) 
unveränderte Pulssättigung impliziert, dass der veränderte zerebrale Sauer-
stoffstatus auf Änderungen im kapillären oder venösen Blut zurückzuführen ist. 
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Eine weitere Erklärungsmöglichkeit ist eine Veränderung der Relation zwischen 
Blutfluss und Metabolismus. Die Erhöhung der inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration auf 25 Vol.-% während der Narkoseeinleitung könnte zwar den An-
stieg des oxygenierten Hämoglobins in der Propofol- und Thiopental-Gruppe 
verursacht haben, erklärt aber nicht die Abnahme in der Etomidat-Gruppe. 
Möglich wäre eine Überlagerung der Effekte von Narkosemittel und Sauerstoff-
fraktion. LOVELL und Mitarbeiter (1999) sehen die Medikamentenapplikation je-
doch zeitlich eng mit den Konzentrationsänderungen verbunden und für diese 
verantwortlich.
Ein Einfluss der arteriellen Kohlendioxidspannung war ausge-
schlossen, da diese unverändert blieb. Auch die Abnahme des mittleren arteri-
ellen Blutdrucks in der Propofol-Gruppe (maximal 15 Prozent) schien von gerin-
ger Bedeutung. Die Patienten der beiden anderen Gruppen zeigten keine Blut-
druckveränderungen. 
KOORN und Mitarbeiter (1991) wendeten die Messung der re-
gionalen zerebralen Sauerstoffsättigung (INVOS 3100, Somanetics) bei 45 
anästhesierten Patienten an. Sie ermittelten eine schlechte Korrelation zwi-
schen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und Pulssättigung (r=0,02, 
p<0,05). Bei 18 hyperventilierten Patienten wurde ein Zusammenhang zwischen 
zerebraler Sauerstoffsättigung und endexspiratorischem Kohlendioxid mit ein-
em Koeffizienten von r=0,95 nachgewiesen. Eine Reaktion der regionalen zere-
bralen Sauerstoffsättigung auf eine Änderung des endexspiratorischen Kohlen-
dioxids erfolgte nach 65±32 Sekunden (MW±STD). 
Innerhalb der physiologischen Grenzen korrelierte in der Unter-
suchung von KOORN und Mitarbeitern (1991) auch der mittlere arterielle Blut-
druck schlecht mit der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung (r=0,02). Bei 
einem Patienten konnte jedoch eine dem Abfall des mittleren arteriellen 
Blutdrucks unter 60 mmHg folgende Reduktion der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung sowie der parallele Anstieg beider Parameter nach 
therapeutischer Intervention dargestellt werden, während die Pulssättigung bei 
etwa 98 % konstant blieb. Bei Patienten mit einer regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung £70 % resultierte aus einer Isofluran-Applikation ein Anstieg 
der Werte um 12±8 %.
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Obwohl die Nah-infrarot-Spektroskopie geeignet ist, auch kleine 
Veränderungen der zerebralen Sauerstoffversorgung zeitgleich aufzuzeigen 
(FOX et al. 1982, LOVELL et al. 1997a, 1999) und obwohl sie den Forderungen 
von FOX und Mitarbeitern (1982) an eine Methode zur zerebralen Narkoseüber-
wachung entspricht, hat sie sich zur Patientenüberwachung bei Routineanäs-
thesien nicht durchgesetzt, unter anderem da die Festlegung von Grenzwerten 
noch nicht abgeschlossen ist. Die Nah-infrarot-Spektroskopie wird jedoch dann 
eingesetzt, wenn ein erhöhtes Risiko für die Entstehung von neuronalen Schä-
den besteht, so bei Thrombendarterektomie der Karotis (MASON et al. 1994, 
KIRKPATRICK et al. 1995b, 1998, WILLIAMS et al. 1995, BARDENHEUER und 
WEIGAND 1997, SMIELEWSKI et al. 1997, 1998, GRUBHOFER et al. 2000, 
MICHEL et al. 2000)
LUBARSKY und Mitarbeiter (1992) nutzten die Möglichkeit der 
Beurteilung des intrazellulären Sauerstoffstatus mit Hilfe der Nah-infrarot-
Spektroskopie und versuchten mit deren Hilfe eine Definition des kritischen 
Sauerstoffangebotes beim anästhesierten Patienten zu geben. Sie verglichen 
beim Kaninchen (n=13) das systemische Sauerstoffangebot und den -ver-
brauch mit dem Redoxzustand von Cytochrom a/a3 bei Abnahme des Sauer-
stoffangebotes durch normovolämische Hämodilution. 
Bei Reduktion des systemischen Sauerstoffangebotes folgte 
durch eine vermehrte Sauerstoffextraktion eine Abnahme der gemischtvenösen 
Sauerstoffsättigung bis auf einen Minimalwert von 28±2 %. Im Verlauf der Mes-
sung fiel auch der Sauerstoffverbrauch ab. Bei Reduktion der gemischtvenösen 
Sauerstoffsättigung auf etwa 50 % begann ein Anstieg des Laktatgehaltes im 
Blut als Anzeichen eines anaeroben Metabolismus. Schon nach der zweiten 
Hämodilutionsstufe erfolgte eine zunehmende Reduktion des Cytochrom a/a3. 
So war bei Reduktion des Sauerstoffangebotes auf unter 50 Prozent des Aus-
gangswertes und der gemischtvenösen Sauerstoffsättigung auf etwa 35 % das 
Cytochrom a/a3-Signal auf etwa 90 Prozent des Ausgangswertes reduziert und 
fiel drastisch auf einen minimalen Wert um 30 Prozent des Ausgangswertes.
LUBARSKY und Mitarbeiter (1992) schließen aus ihren Unter-
suchungen, dass die gemischtvenöse Sauerstoffsättigung ein nicht adäquates 
Sauerstoffangebot in der untersuchten Situation früh und sicher aufzeigt und 
dass das Gehirn Anzeichen einer intrazellulären Hypoxie erst dann zeigt, wenn 
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systemische Parameter deutlich verändert sind. Die Definition eines kritischen 
Schwellenwertes gelingt auch mit dieser Untersuchung nicht.
Die Nah-infrarot-Spektroskopie wird in der Anästhesiologie 
auch genutzt, um die Auswirkungen neuer oder etablierter Methoden zu prüfen. 
MORIMOTO und Mitarbeiter (2000) beschäftigten sich als erste mit den 
Effekten der Extubation auf die zerebrale Oxygenierung ihrer Patienten (n=45). 
Sie wiesen einen Anstieg der zerebralen Oxyhämoglobinkonzentration durch 
die Extubation nach, der wahrscheinlich durch einen Anstieg des zerebralen 
Blutflusses bedingt war. Die beim Menschen häufig zur Verhinderung eines 
Blutdruckanstieges unter der Extubation verabreichten Kalziumkanal-Blocker 
Nicardipin (0,02 mg/kg KM) und Diltiazem (0,2 mg/kg KM) führten trotz Stabili-
sierung des systemischen Blutdrucks zu einem im Vergleich zur Kontrollgruppe 
(NaCl-Applikation) signifikant größeren Anstieg des oxygenierten Hämoglobins. 
Dieser wurde auf eine zerebrale Vasodilatation und den daraus resultierenden, 
im Vergleich zur Kontrollgruppe größeren Anstieg des zerebralen Blutflusses 
zurückgeführt (MORIMOTO et al. 2000). Diese Befunde sind dann von klini-
scher Relevanz, wenn eine Erhöhung des intrakraniellen Drucks durch eine ze-
rebrale Vasodilatation vermieden werden muss. 
Die Arbeitsgruppe um KADOI (1997) prüfte die Wirkung einer 
kontrollierten Hypotension auf die zerebrale Oxygenierung beim Menschen. Un-
tersucht werden sollte, ob das an der glatten arteriellen Muskulatur wirkende 
Prostaglandin E1 (0,3 mg/kg KM/min, n=12) und das am venösen System an-
greifende Nitroglyzerin (5 mg/kg KM/min, n=12) unterschiedliche Wirkung auf 
die zerebrale Oxygenierung haben. Beide führten schnell zu einem Abfall des 
mittleren arteriellen Blutdrucks auf 70 % der Ausgangswerte, der sich nach Be-
endigung der Prostaglandin- bzw. Nitroglyzerin-Infusion innerhalb von 10 Minu-
ten wieder normalisierte. In der Untersuchung war der prinzipielle Verlauf in 
allen Fällen ähnlich. Die Konzentrationen von Oxy- und Gesamthämoglobin 
stieg an, Desoxyhämoglobin und Cytochrom a/a3 zeigten keine Änderung. Der 
zeitliche Verlauf der Gruppen war unterschiedlich. So trat eine Wirkung auf die 
zerebrale Oxygenierung und Hämodynamik nach Nitroglyzerin schneller auf, 
zeigte einen steileren Anstieg und normalisierte sich nach Ende der Infusion 
rascher wieder, während der zerebrale Effekt des Prostaglandins mehr als 30 
Minuten anhielt. Diese Unterschiede waren festzustellen, obwohl die Wirkungen 
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der beiden Stoffe auf die systemische Hämodynamik in ihrem zeitlichen Ablauf 
gleich war (KADOI et al. 1997).
HÖPER und GAAB (1994) beschäftigten sich mit Hilfe eines Mi-
krolichtleiter-Spektroskopes mit der Frage, ob die bei neurochirurgischen 
Eingriffen häufig genutzte Reduzierung des intrakraniellen Drucks durch Hyper-
ventilation in Zusammenhang mit der Allgemeinanästhesie zur Störungen der 
zerebralen Oxygenierung führt. Während einer Thiopental-Fentanyl-Anästhesie 
(n=4) war die mittlere kapilläre Sauerstoffsättigung im Hirngewebe unter der 
durch die Hyperventilation bedingten Hypokapnie (paCO2 31±0,5 mmHg 
(»4,13 kPa)) mit 41,4 % deutlich niedriger als unter Normoventilation (47,8 %, 
paCO2 37,8±0,7 mmHg (»5,04 kPa)). Unter Hyperventilation wurden nur in 
32 Prozent der Messungen Sättigungswerte >50 % gemessen, unter Normo-
ventilation bei 53 Prozent der Messungen. Der prozentuale Anteil der Mess-
punkte mit niedriger Sättigung (<25%) war mit etwa 20 Prozent gleich.
Unter Propofol-Fentanyl-Anästhesie (n=4) hingegen wurden 
keine Effekte einer Hyperventilation auf die zerebrale Oxygenierung nachgewie-
sen, so betrug die mittlere kapilläre Sauerstoffsättigung 63,2 % während Hyper-
ventilation (paCO2 31±0,7 mmHg (»4,13 kPa)) und 61,4 % während Nor-
moventilation (paCO2 37,7±0,8 mmHg (»5,03 kPa)). Auch die Verteilung auf die 
unterschiedlichen Oxygenierungsgrade blieb anders als bei der Thiopental-Fen-
tanyl-Gruppe gleich, nur 21 % bzw. 23,5% der Sättigungswerte waren unter 
50 %, 5,5% bzw. 6,5% unter 25%-Sättigung. Als Ursache für die hohen Sauer-
stoffsättigungswerte wird der unter Propofol reduzierte zerebrale Sauerstoff-
verbrauch diskutiert (HÖPER und GAAB 1994). 
Auch HAMPSON und PIANTADOSI (1990) untersuchten die 
Auswirkungen einer durch Hyperventilation erzeugten Hypokapnie auf die zere-
brale Oxygenierung. Bei acht Katzen in Pentobarbital-Narkose wurde durch Be-
atmung mit Raumluft der arterielle Kohlendioxidpartialdruck von etwa 28 mmHg 
(»3,73 kPa) auf etwa 12–15 mmHg (»1,6–2 kPa) gesenkt. In der Nah-infrarot-
Spektroskopie (Reflexionsmodus, drei Wellenlängen) wurde ein Abfall der Kon-
zentration des oxygenierten Hämoglobins, ein geringerer Anstieg des Desoxy-
hämoglobins und infolgedessen ein Abfall der Summe beider Hämoglobinderi-
vate als Index für das Blutvolumen im Gewebe beobachtet. Zusätzlich wies 
diese Arbeitsgruppe eine signifikante Abnahme des Redox-Zustandes von Cy-
tochrom a/a3 nach. Diese Befunde bestätigen, ebenso wie die Untersuchung 
118 Literaturübersicht
Nah-infrarot-Spektroskopie
von HÖPER und GAAB (1994), die Gefahr einer durch eine Vasokonstriktion 
bedingten, zerebralen Sauerstoffminderversorgung bei Hyperventilation bzw. 
Hypokapnie.
OWEN-REECE und Mitarbeiter (1994) bestimmten mit Hilfe der 
Nah-infrarot-Spektroskopie die Änderung des zerebralen Blutvolumens bei 
einer durch Hyperventilation erzeugten Hypokapnie. Die Arbeitsgruppe nutzte 
einen ähnlich moderaten Abfall (1–2 kPa (»7–15 mmHg)) des Kohlendioxid-
partialdrucks (hier endexspiratorisch) wie HÖPER und GAAB (1994). Gezeigt 
wurde eine deutliche Abnahme des zerebralen Blutvolumens sowohl bei 
wachen als auch bei anästhesierten Patienten mit Hinweisen auf einen weniger 
deutlichen und langsameren Effekt während einer Anästhesie. Als mögliche 
Erklärung dafür nennen die Autoren zum einen eine mögliche Störung der zere-
bralen Kohlendioxidreaktivität durch die Anästhetika, zum anderen eine Über-
lagerung einer durch Hypotension bedingten zerebralen Vasodilatation mit der 
hypoxischen Vasokonstriktion, schließen jedoch beide Erklärungsmöglichkeiten 
für ihre Untersuchung aus. 
In der Untersuchung von HAMPSON und PIANTADOSI (1990) 
wurde an 10 Katzen der Effekt einer Hyperkapnie auf die zerebrale Oxygenie-
rung geprüft. Durch Applikation steigender inspiratorischer Kohlendioxidkonzen-
trationen (3, 5, 10, 15 Vol.-% CO2, 20 Vol.-% O2, Rest N2) für jeweils 15 Minu-
ten wurde der arterielle Kohlendioxidpartialdruck auf etwa 95 mmHg 
(»12,7 kPa) angehoben. Bis zu einem arteriellen Kohlendioxidpartialdruck von 
etwa 45 mmHg (»6 kPa) nahm die zerebrale Oxyhämoglobin-Konzentration zu-
nächst zu und blieb im weiteren Verlauf auf diesem konstant hohen Niveau. 
Einen ähnlichen Verlauf zeigte der Redoxzustand des Cytochrom a/a3. Die 
Konzentration an Desoxyhämoglobin hingegen fiel ebenfalls bis zu einem 
Kohlendioxidpartialdruck von etwa 45 mmHg (»6 kPa) und stieg dann bis über 
die Ausgangswerte kontinuierlich an. Daraus resultierte ein Anstieg des Ge-
samthämoglobins im Hirngewebe, der von HAMPSON und PIANTADOSI 
(1990) mit einem Anstieg des zerebralen Blutvolumens gleichgesetzt wurde. 
Die Indocyanin-Grün-Clearance bestätigte den gesteigerten zerebralen 
Blutfluss.
Die Untersuchung von HAMPSON und PIANTADOSI (1990) 
zeigte, dass es während einer Hyperkapnie nicht nur zu einer zerebralen 
Vasodilatation, sondern auch zu einer Umverteilung des Blutflusses und damit 
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des Sauerstoffangebotes kommt. Denn die gleichzeitig am Muskel (M. biceps 
femoris, M. gracilis, Transmission) durchgeführte Nah-infrarot-Spektroskopie 
zeigte während Hyperkapnie vollkommen andere Befunde als im Gehirn. Im 
Muskel fieln Oxyhämo-/-myoglobin, Gesamthämo-/-myoglobin sowie die oxidier-
te Form des Cytochrom a/a3 kontinuierlich ab. Die Konzentration an Desoxyhä-
mo-/myoglobin hingegen nahm ebenfalls kontinuierlich ab, zeigte jedoch einen 
flacheren Kurvenverlauf als die oxygenierten Formen. Die Indocyanin-Grün-
Untersuchung zeigte einen verminderten muskulären Blutfluss. Im Gegensatz 
dazu wurden während einer Hypokapnie keine signifikante Veränderung der 
erfassten Parameter im Muskel nachgewiesen.
WILLIAMS und Mitarbeiter (1994) beschreiben Narkosekompli-
kationen bei der Karotis-Endarterektomie. So führte nach Okklusion der Karotis 
ein mit einer Bradykardie verbundener Blutdruckabfall zu einem zusätzlichen 
Abfall der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um bis zu 13 %. Auch in 
einem weiteren Fall bedingten Hypotension und Bradykardie einen Abfall der 
regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um etwa 15 %. Die Pulssättigung 
reagierte während der 3minütigen Hypoxiephase nicht. Die Autoren beschrei-
ben eine starke Korrelation zwischen Blutdruckänderungen und regionaler zere-
braler Sauerstoffsättigung.
Einen Abfall der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um 
über 10 % in Verbindung mit einem Abfall der Pulssättigung auf 92 % zeigten 
WILLIAMS und Mitarbeiter (1994) nach akzidenteller Verlagerung des endotra-
chealen Tubus in endobronchiale Lage. Eine Korrektur der Tubuslage bewirkte 
einen Anstieg der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um etwa 15 %. 
Nach Meinung der Autoren demonstrieren diese Fälle die Effektivität der Nah-
infrarot-Spektroskopie zur Diagnose einer zerebralen Hypoxie, gerade in Fällen, 
in denen andere Parameter keine Reaktion zeigen. 
2.2.3.3 Intensiv- und Notfallmedizin, Traumatologie
VAN ROSSEM und Mitarbeiter (1999) konnten experimentell 
bestätigen, dass in der Akutphase eines gedeckten Schädel-Hirn-Traumas die 
Oxygenierung des Hirngewebes eingeschränkt ist, so waren bei den untersuch-
ten Ratten 40 Minuten nach Insult die zerebrale Oxyhämoglobinkonzentration 
und die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung signifikant reduziert sowie der 
Desoxyhämoglobingehalt im Vergleich zum Ausgangswert deutlich angestie-
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gen. Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt und der Redoxzustand von Cyto-
chrom a/a3 hingegen zeigten keine signifikanten Änderungen. Eine Behandlung 
mit Mannitol ergab bei fünf von sechs Tieren eine Tendenz zur zunehmenden 
Oxidation von Cytochrom a/a3, im Durchschnitt konnte jedoch kein Unterschied 
zwischen Kontrollgruppe ohne Schädel-Hirn-Trauma sowie behandelten und 
unbehandelten Tieren mit Trauma berechnet werden (VAN ROSSEM et al. 
1999). PROCTOR und Mitarbeiter (1988) beobachteten bei Katzen mit artifiziell 
erhöhtem intrakraniellen Druck umgekehrte Veränderungen (tHb­, HHb¯, 
O2Hb­, Cyt aa3­). Eine fehlende Reaktion des Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 auf ein Krampfgeschehen interpretieren die Autoren als Verlust der 
zerebralen Autoregulation.
BÜCHNER und Mitarbeiter (2000) wiesen bei Patienten mit 
Hirn-Trauma (n=31) eine Korrelation zwischen regionaler zerebraler Sauerstoff-
sättigung und invasiv gemessenem Gewebssauerstoffpartialdruck nur bei Hy-
peroxie (inspiratorische Sauerstoffkonzentration 100 Vol.-%) nach, für diese 
Situation wurde ein signifikanter Korrelationskoeffizient von 0,67 berechnet. Bei 
anderen therapeutischen Interventionen wie eine Veränderung des arteriellen 
Kohlendioxidpartialdrucks oder die Gabe von Mannitol konnte kein Zusammen-
hang zwischen den beiden Parametern gezeigt werden. Die regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung zeigte auf diese Interventionen keine signifikante Reaktion, 
während dies bei Gewebssauerstoffpartialdruck, intrakraniellem Druck und 
zerebralem Perfusionsdruck der Fall ist. BÜCHERN und Mitarbeiter (2000) be-
urteilen die Nah-infrarot-Spektroskopie auch aufgrund der schlechten Mess-
qualität als nicht nützlich für die Überwachung nach akutem Hirn-Trauma.
HOLZSCHUH und Mitarbeiter (1997) hingegen ermittelten bei 
Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma (n=10) einen Korrelationskoeffizienten des 
zerebralen Oxyhämoglobingehaltes zum invasiv gemessenen zerebralen Ge-
webssauerstoffpartialdruck von 0,73.
In einer Studie von KIRKPATRICK und Mitarbeitern (1995a) 
zeigte die Nah-infrarot-Spektroskopie bei 97 Prozent der aufgezeichneten Er-
eignissen eine Reaktion, die jugularvenöse Sauerstoffsättigung jedoch nur in 
53 Prozent. Dabei reflektierte die Nah-infrarot-Spektroskopie sowohl eine Ände-
rung der arteriellen Sauerstoffsättigung, einen intrakranieller Druckanstieg als 
auch eine zerebrale Hyperämie.
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MUELLNER und Mitarbeiter (1998) prüften den Nutzen der 
Nah-infrarot-Spektroskopie zur indirekten Überwachung des intrakraniellen 
Drucks. Sie konnten keinen Unterschied zwischen der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung bei gesunden Patienten (n=8) und bei hirntoten Patienten 
(n=8) mit einer durch den erhöhten intrakraniellen Druck bedingten Hirnstamm-
Herniation feststellen. Wegen des anscheinend fehlenden Zusammenhangs 
von intrakraniellem Druck und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung em-
pfehlen diese Autoren die Methode nicht.
KAMPFL und Mitarbeiter (1997) hingegen ermittelten eine mit 
71±2 % (MW±STD) signifikant höhere regionale zerebrale Sauerstoffsättigung 
bei Patienten mit einem intrakraniellen Druck unter 25 mmHg (n=4) im Vergleich 
zu Patienten mit einem Druck über 25 mmHg (n=4), bei denen 67±1 % gemes-
sen wurden. Hinsichtlich zerebralem Perfusionsdruck, Blutflussgeschwindigkeit 
in der Arteria cerebri media und Blutgasanalsyse bestand kein Unterschied. Un-
terschiedlich zwischen beiden Gruppen war auch die Reaktion auf eine Er-
höhung der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration auf 50 Vol.-%. Patienten 
mit niedrigerem intrakraniellem Druck hatten eine zum Ausgangswert signifikant 
höhere regionale Sauerstoffsättigung nach Hyperoxie, während der periphere 
Sauerstoffstatus wiederum keine Unterschiede zwischen beiden Gruppen 
zeigte. Die Autoren weisen darauf hin, dass die Nah-infrarot-Spektroskopie ein 
wertvolles Mittel ist, um eine gestörte Mikrozirkulation oder regionale Oxygenie-
rung zu zeigen, und dass sie Informationen gibt, die mit keiner anderen übli-
chen Methode zu erhalten sind.
Für TSARENKO und Mitarbeiter (1998) zeigen kurzzeitige Ver-
änderungen der regionalen Sauerstoffsättigung Änderungen des intrakraniellen 
Drucks an. Werte der regionalen Sauerstoffsättigung von 60–70 % bedingen 
eine zunehmende Abnahme des Bewusstseins, Werte unter 48–50 % zeigen 
ein Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und -bedarf und verursachen 
einen permanenten neurologischen Schaden. Die Autoren beurteilen Patienten 
mit einer zerebralen Sauerstoffsättigung über 80 % als gefährdet für eine intra-
kranielle Blutung.
Bei 10 Kaninchen mit erhöhtem intrakraniellem Druck korrelier-
ten zerebraler Perfusionsdruck und zerebraler Oxyhämoglobingehalt sowie re-
gionale zerebrale Sauerstoffsättigung signifikant (p<0,001) mit einem Koeffizi-
enten von 0,98, während der zerebrale Perfusionsdruck und der zerebrale Ge-
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samthämoglobingehalt eine schwächere Korrelation (r<0,6, p>0,1) bei 50 Pro-
zent der Tiere aufwiesen. 
CAIRNS und Mitarbeiter (1985, 1986) nutzten die Nah-infrarot-
Spektroskopie, um den Nutzen therapeutischer Interventionen bei erhöhtem in-
trakraniellen Druck zu überprüfen. Sie konnten mittels Nah-infrarot-Spektrosko-
pie nachweisen, dass die übliche Hyperventilationstherapie zwar zu einer Ab-
nahme des intrakraniellen Druckes führte, jedoch nicht die zerebrale Perfusion 
und die mitochondriale Oxygenierung verbesserte (CAIRNS et al. 1985). Auch 
die Arbeitsgruppe von ADELSON (1998) zeigte bei Kindern (n=10) während 
Hyperventilation einen Abfall des zerebralen Gesamt- und Oxyhämoglobinge-
haltes. Ein Anstieg des intrakraniellen Druckes war in dieser Untersuchung 
häufig mit einem Anstieg von zerebralem Gesamt- und Oxyhämoglobingehalt 
verbunden, so dass ein Anstieg des zerebralen Blutvolumens vermutet wird. In 
einer experimentellen Untersuchung an 10 Kaninchen mit artifiziell erhöhtem 
intrakraniellen Druck kam es bei Hyperventilation ebenfalls zu einer signifikan-
ten Reduktion von Oxy- und Gesamthämoglobingehalt sowie der zerebralen re-
gionalen Sauerstoffsättigung (SCHEUFLER et al. 1997b).
Bei Katzen (n=20) konnte durch eine artifizielle Erhöhung des 
intrakraniellen Drucks auf etwa 20 mmHg ein Anstieg des zerebralen Gehaltes 
an Desoxyhämoglobin, ein Abfall des Oxyhämoglobingehaltes und eine zuneh-
mende Reduktion von Cytochrom a/a3 erzeugt werden. Eine Beatmung mit 
einer inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 50 Vol.-% führte nicht zu sig-
nifikanten Änderungen. Durch eine Verabreichung von 50 Vol.-% Sauerstoff 
und 5 Vol.-% Kohlendioxid konnte jedoch eine zunehmende Oxidation von Cy-
tochrom a/a3 (p<0,01), einen Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes 
(p<0,01), eine korrespondierende Reduktion des Desoxyhämoglobingehaltes 
(p<0,01) und eine Zunahme der zerebralen Perfusion trotz eines weiteren An-
stieges des intrakraniellen Druckes (p<0,05) erzielt werden. Der zerebrale Per-
fusionsdruck war zu diesem Zeitpunkt aufgrund eines gestiegenen arteriellen 
Blutdrucks wenig verändert (CAIRNS et al. 1986).
CAIRNS und Mitarbeiter (1986) führen den positiven Effekt auf 
die durch Kohlendioxid verursachte Vasodilatation und die dadurch bedingte 
Verbesserung der zerebralen Perfusion bei Anstieg des intrakraniellen Drucks 
zurück. Sie diskutieren die Verabreichung eines Sauerstoff-Kohlendioxidgemi-
sches als wertvolle therapeutische Alternative bei Patienten mit Schädel-Hirn-
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Trauma und betonen die bessere Einschätzung der Leistung therapeutischer In-
terventionen durch Nah-infrarot-Spektroskopie.
LITSCHER und Mitarbeiter (1995a) zeigten die mit einem Abfall 
des mittleren arteriellen Blutdrucks (Ausgangswert 40 mmHg) verbundene Re-
duktion der Sauerstoffsättigung im Hirngewebe bei einem Patienten mit hypox-
isch ischämischem Hirnschaden. Sie vermuten einen Abfall der zerebralen Per-
fusion aufgrund einer Störung der zerebralen Autoregulation. Nach Auftreten 
eines Herz-Kreislaufstillstandes wurde eine zerebrale regionale Sauerstoffsätti-
gung von 2 % gemessen. Nach Diskonnektion eines hirntoten Patienten vom 
Respirator fiel die zerebrale Sauerstoffsättigung von Werten zwischen 60 bis 
65 % auf 41 %.
Bei einem tief komatösen Patienten wurde eine Zunahme der 
zerebralen Sauerstoffsättigung von 71 auf 82 % während des Auftretens von 
zerebraler Krampfaktivität beobachtet. Gleichzeitig sank die arterielle Sauer-
stoffsättigung von 99 auf 97 %. LITSCHER und Mitarbeiter (1995a) interpretie-
ren dies als Hinweise auf eine erhöhte zerebrale Durchblutung bei zumindest 
regional geänderter Sauerstoffextraktion während der Konvulsionen unter dem 
Einfluss der zentral dämpfenden Medikation mit Propofol. 
GOPINATH und Mitarbeiter (1993) sehen die Nah-infrarot-
Spektroskopie bei Patienten mit Kopfverletzungen als nützliche Ergänzung zur 
Computertomographie, um bestehende intrakranielle Hämatome zu diagnosti-
zieren. Bei 40 Patienten mit durch Computertomographie gesicherten intrakrani-
ellen Hämatomen konnte in der Untersuchung von  GOPINATH und Mitarbeiter 
(1993) diese anhand von signifikanten Unterschieden der Lichtabsorption bei 
760 nm zwischen betroffener und nicht-betroffener Seite mit einem 2-Wellenlän-
gen-Spektrometer sicher diagnostiziert werden. Während bei gesunden Patien-
ten eine Seitendifferenz von 0,02±0,01 OD (MW±STD) ermittelt wurde, betrug 
dies abhängig von der Lokalisation des Hämatoms bei betroffenen Patienten bis 
zu 0,99±0,3 OD. Bei epiduralen Hämatomen waren die Unterschiede der opti-
schen Dichte zwischen den beiden Seiten am größten, bei intrazerebralen Hä-
matomen am niedrigsten (0,41±0,11). Bei extrazerebralen Hämatomen korre-
lierte der Unterschied der optischen Dichte mit der Dicke des Hämatoms 
(r=0,45, p=0,007) (GOPINATH et al. 1993), bei einer Dicke von 1,5 cm erreichet 
die Lichtabsorption jedoch ein Plateau (GOPINATH et al. 1995). 
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Nach Entfernung der Hämatome normalisierten sich die Ab-
sorptionseigenschaften, taten sie das nicht, war dies ein sicherer Hinweis auf 
ein Rezidiv. GOPINATH und Mitarbeiter (1993,1995) bemerken, dass die Me-
thode auf einem Seitenvergleich beruht und damit bei beiderseits ausgebildeten 
Hämatomen nicht möglich ist. Da die Methode auf der Absorption durch Hämo-
globin beruht, können nur akute Hämatome entdeckt werden. Eine Festlegung 
der Lokalisation ist nicht sicher, die Eindringtiefe nur 2–2,5 cm. 
GOPINATH und Mitarbeiter (1993,1995) sowie ROBERTSON 
und Mitarbeiter (1995) weisen auf die Möglichkeit zur Entdeckung postoperati-
ver Hämatome mittels Nah-infrarot-Spektroskopie hin. Bei Überwachung von 
167 Patienten während der ersten drei Tage nach Schädeltrauma konnte bei 27 
Patienten (16 Prozent) ein sich entwickelndes Hämatom entdeckt werden. Bei 
24 der Patienten wurde eine Zunahme der Lichtabsorption um mehr als 0,3 OD 
vor einem Anstieg des intrakraniellen Druckes, der Änderung des neurologi-
schen Status oder des Befundes der Computer-Tomographie beobachtet 
(GOPINATH et al. 1995, ROBERTSON et al. 1995). Die Nah-infrarot-Spektro-
skopie ermöglichte so eine frühe Diagnose verspätet auftretender Hämatome 
und reduziert so mögliche Folgeveränderungen.
ZHANG und Mitarbeiter (2000) beschreiben ein transportables, 
ausschließlich zur Entdeckung intrakranieller Hämatome gedachtes Gerät, das 
mit 805 nm und einer variablen, hohen Lichtintensität arbeitet. Durch die Kon-
struktion versuchen die Arbeitsgruppe allgemeine oder indikationsgebundene 
Probleme wie der Einfluss der Haare, die Messung in tieferen Schichten und 
einen schlechten optischen Kontakt zu lösen. Der Test am In-vitro-Modell und 
am Schwein erscheint den Autoren vielversprechend.
THORNILEY und Mitarbeiter (1997) zeigten bei der Ratte 
(n=10), dass sich schon ein Verlust von 4 Prozent des Blutvolumens in einer 
signifikanten Änderung der mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmten Pa-
rameter (tHb¯, O2Hb¯, HHb­) widerspiegelt. Auch nach Verlust von 36 Prozent 
des Blutvolumens führte ein Volumenersatz zu einem Anstieg des zerebralen 
Oxyhämoglobingehaltes und einem Abfall des Desoxyhämoglobingehaltes und 
damit zu einer Verbesserung der zerebralen Oxygenierung. Die Arbeitsgruppe 
um THORNILEY (1997) sieht mit der Nah-infrarot-Spektroskopie Möglichkeiten 
zur Objektivierung des Nutzens einer Infusionstherapie. 
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BEILMAN und Mitarbeiter (1999) stellten am Schwein die Aus-
wirkungen eines hämorrhagischen Schockes mit Verlust von 28 Prozent des 
Blutvolumens auf die regionale Sauerstoffsättigung und den Redoxzustand des 
Cytochrom a/a3 von Leber, Gehirn und Magenschleimhaut dar. Sie verglichen 
die regionale Messung mittels Nah-infrarot-Spektroskopie mit der technisch auf-
wendigen globalen Messung des Sauerstoffangebotes mittels Pulmonalarterien-
katheter. Das globale Sauerstoffangebot sank um 44 Prozent, während die re-
gionale Sauerstoffsättigung in der Muskulatur um 20 %, die des Magens um 
18 % und die der Leber um 8 % fielen. 
Auch die Verbesserung des Sauerstoffangebotes bei Wiederbe-
lebung (Transfusion, Infusion) spiegelt sich in der Untersuchung von BEILMAN 
und Mitarbeitern (1999) in der regionalen Sauerstoffsättigung wider. Die 
Korrelationskoeffizienten zwischen Sauerstoffangebot und regionaler Sauer-
stoffsättigung betrugen zwischen 0,942 (Bein) und 0,84 (Leber). Zum Redoxzu-
stand von Cytochrom a/a3 bestand am Muskel eine gute Korrelation, nicht je-
doch an der Leber. Die Autoren sehen die Messung der regionalen Sauerstoff-
sättigung als geeignet zur Überwachung des globalen Sauerstoffangebotes und 
betonen den Vorteil der einfachen Anwendbarkeit sowie der Nicht-Invasivität bei 
Messung am Bein.
Durch die Messung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
konnte eine zunehmende mitochondriale Dysfunktion in Gehirn und Muskel 
nach einer Sepsis durch Escherichia coli nachgewiesen werden (GRIEBEL et 
al. 1990, SIMONSON et al. 1994). SCHAEFER und BIBER (1993) zeigten bei 
der Ratte (n=20) eine innerhalb von fünf Minuten nach Endotoxin-Injektion ein-
setzende rapide Abnahme von zerebralem Oxyhämoglobingehalt und Konzen-
tration der oxidierten Form von Cytochrom a/a3. Aus dem zeitlichen Verlauf 
schließen sie, dass Cytokine wenig wahrscheinlich Auslöser sein können und 
diskutieren Stickstoffmonoxid als möglichen Mediator. DUHAYLONGSOD und 
Mitarbeiter (1995) nutzten die Nah-infrarot-Spektroskopie an Muskeln der Hin-
tergliedmaßen von Hunden, um den Zusammenhang von systemischem Sauer-
stoffangebots und regionaler Gewebeoxygenierung während Sepsis zu untersu-
chen. 
ARBABI und Mitarbeiter (1999) prüften an neun Schweinen, ob 
die Nah-infrarot-Spektroskopie auch bei bestehender Hypotension und Hypoxä-
mie in der Lage ist, ein Kompartmentsyndrom zu diagnostizieren. Die Induktion 
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einer Hypotension (Abnahme des arteriellen Mitteldrucks um durchschnittlich 
18 mmHg) führte zu einer Abnahme der Gewebssauerstoffsättigung (Basalwert 
82,3±3,6 %, MW±STD) um durchschnittlich 10 %. Eine zusätzliche Hypoxie 
(Abnahme der arteriellen Sauerstoffsättigung auf im Mittel 83 %) bedingte eine 
Reduktion um weitere 7 %. Die Induktion des Kompartmentsyndroms bewirkte 
eine drastische Abnahme um etwa 50%, so dass auch bei Patienten mit stark 
reduziertem Allgemeinzustand die Nah-infrarot-Spektroskopie zur Diagnose 
eines Kompartmentsyndroms genutzt werden kann.
2.2.4 Bewertung in der Literatur
Für DU PLESSIS (1995) sowie WAHR und Mitarbeiter (1996) 
bietet die nicht-invasive, kontinuierliche Nah-infrarot-Spektroskopie die Möglich-
keit, den wichtigsten Endpunkt der Oxygenation, die Gewebssauerstoffutilisa-
tion, zu überwachen und gibt so Informationen, die von keiner anderen Technik 
angeboten werden. Da die Nah-infrarot-Spektroskopie vor allem den venösen 
Sauerstoffstatus widerspiegelt, ist sie nach ZANDER und REHFISCH (1997) in 
der Lage, jede mögliche, nicht kompensierte Störung der Sauerstoffversorgung 
des Gehirns aufzuzeigen.
Gerade wegen des Zusammenhanges mit dem venösen Sau-
erstoffstatus sehen WAHR und Mitarbeiter (1996), unabhängig von den Schwie-
rigkeiten der Quantifizierung und Validierung, Probleme bei der Interpretation 
von Veränderungen. Sie vergleichen die diagnostische Aussagekraft und die 
therapeutischen Konsequenzen der Nah-infrarot-Spektroskopie mit denen der 
gemischtvenösen Sauerstoffsättigung. SOUL und DU PLESSIS (1999) weisen 
auf die Notwendigkeit einer gleichzeitigen Überwachung möglichst vieler ande-
rer Parameter hin, um die aus Störungen resultierenden komplexen Verände-
rungen von zerebraler Hämodynamik und Oxygenierung klären zu können.
MICHEL und Mitarbeiter (2000) hingegen betonen, dass Verän-
derungen leicht zu interpretieren sind und fordern deswegen und wegen der 
raschen Reaktion der Nah-infrarot-Spektroskopie auf Alterationen die Aufnah-
me in ein modifiziertes Neuromonitoring. ABDUL-KHALIQ und Mitarbeiter 
(1998) bewerten die Nah-infrarot-Spektroskopie als gute Möglichkeit einer intra-
operativen Überwachung zur frühzeitigen Detektion und damit Prävention even-
tueller neurologischer Komplikationen bei Herz- und Gefäßoperationen. Andere 
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Autoren sehen die Nah-infrarot-Spektroskopie als nicht-invasive Screening-Me-
thode zur Überprüfung der zerebrovaskulären Reservekapazität (HOLZSCHUH 
et al. 1997).
Aufgrund der Möglichkeiten, regionale biochemische Bedingun-
gen nicht-invasiv zu überwachen, beurteilen SIMONSON und PIANTADOSI 
(1996) die Nah-infrarot-Spektroskopie als vielversprechendes Werkzeug, um 
Auswirkungen verschiedener Insulte und Interventionen auf Gewebe sowie Me-
chanismen metabolischer Dysfunktionen zu untersuchen. Auch andere Autoren 
schätzen die Nah-infrarot-Spektroskopie als Möglichkeit, das Verständnis der 
pathophysiologischen Veränderungen der zerebralen Oxygenation zu erweitern 
(ABDUL-KHALIQ et al. 1998, ADCOCK et al. 1999).
Für QARESIMA und FERRARI (2002) können Ergebnisse der 
Nah-infrarot-Spektroskopie Grundlage stichhaltiger physiologischer Schlussfol-
gerungen sein, wenn validierte Messgeräte genutzt werden und eine kritische 
Analyse der Daten erfolgt.
Anders urteilen POLLARD und PROUGH (1996), für sie ist die 
Nah-infrarot-Spektroskopie nicht in der Lage, präzise, quantitative Daten über 
die zerebrale venöse Sättigung zu geben. Sie bewerten die Messung der regio-
nalen zerebralen Sauerstoffsättigung als in der klinischen Routine nicht äqui-
valent zur Bestimmung der jugularvenösen Sauerstoffsättigung und halten die 
Methode für nicht geeignet, zur quantitativen Messung der zerebralen Hämoglo-
binsättigung für physiologische Forschung. POLLARD und PROUGH (1996) 
fordern Untersuchungen, welche Technik und welches Instrument zur Ergän-
zung am sinnvollsten ist, und weitere Forschung, um zerebrale und extrazere-
brale Oxygenierung sicher trennen zu können.
Die fehlenden Möglichkeiten zur absoluten Quantifizierung der 
Messergebnisse und der damit fehlende interindividuelle Vergleich beeinträchti-
gen nach KRAUSKOPF und BRANDT (1997) sowie BARDENHEUER und 
BRACK (1996) die Aussagekraft der Nah-infrarot-Spektroskopie. Einen vorbe-
haltlosen Einsatz sehen sie erst gewährleistet, wenn quantitative Aussagen 
über den Gehalt an Oxy-, Desoxy-, und Gesamthämoglobin und des Cyto-
chrom a/a3 möglich sind und wenn diese sicher auf eine kortikale Ebene bezo-
gen werden können.
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Für WAHR und Mitarbeiter (1996) ist die klinische Anwendung 
dadurch stark behindert, dass unklar bleibt, was genau und in welchem Gewe-
be gemessen wird sowie durch die fehlende Möglichkeit, Genauigkeit und 
Reaktion der Nah-infrarot-Spektroskopie anhand von Goldstandards zu über-
prüfen. Diese sehen sie vor allem nach Klärung der absoluten Quantifizierbar-
keit als unbedingt notwendig an. 
BARDENHEUER und WEIGAND (1997) bewerten die verglei-
chenden Messungen von somatosensorisch evozierten Potentialen, jugularve-
nöser Sättigung und Ischämiemarkern als geeignet, um den Stellenwert der 
Nah-infrarot-Spektroskopie bei der klinischen Anwendung zu charakterisieren. 
Die transkranielle Dopplersonographie beurteilen sie als zweifelhaft zur 
Validierung der Nah-infrarot-Spektroskopie, da sie den Zusammenhang der bei 
der transkraniellen Dopplersonographie bestimmten Blutflussgeschwindigkeit in 
der Arteria cerebri media und dem regionalen kortikalen Blutfluss als nicht 
hinreichend gesichert sehen. HIRTH (1999) dagegen schlägt eine Kombination 
von Nah-infrarot-Spektroskopie und transkranieller Doppler-Sonographie zur 
gleichzeitigen nicht-invasiven Erfassung von Hämodynamik großer hirnzu-
führender Arterien und Oxygenierung des Hämoglobins im davon abhängigen 
Gefäßterritorium vor.
Nach LITSCHER und Mitarbeitern (1995a) eröffnet die Nah-in-
frarot-Spektroskopie weite Möglichkeiten zur Erforschung der zerebralen Oxy-
genierung. Sie beurteilen eine Etablierung unter der Voraussetzung einer Er-
weiterung der Datenobjektivierung und der Klärung des Einflusses der extraze-
rebralen Kontamination als möglich. Die Arbeitsgruppe sieht die Limitierung des 
Verfahrens in der regionalen Beschränkung und Eindimensionalität. LITSCHER 
und Mitarbeiter (1995b) schlagen zum Vergleich verschiedener Patienten die 
Überprüfung von Antworten auf normierte Reize vor.
In der Früh- und Neugeborenen-Medizin hat die Nah-infrarot-
Spektroskopie nach BERNERT und Mitarbeitern (1995) die Potenz, Abweichun-
gen zu zeigen, die mit traditionellen Methoden zur Überwachung des Sauer-
stoffstatus nicht erfassbar sind und so zur Erforschung der Entwicklung von 
neurologischen Schäden, spezifischer physiologischer Antworten und Möglich-
keiten zur Autoregulation in dieser Patientengruppe beizutragen. Sie fordern 
kontrollierte klinische Studien, welche die Messungen mit der Nah-infrarot-
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Spektroskopie mit dem „Outcome“ vergleichen, um so zu ermitteln, welche Pa-
rameter eine klinische und prognostische Bedeutung haben. 
Für TSUJI und Mitarbeiter (2000) kann die Nah-infrarot-Spek-
troskopie nicht-invasiv und bett-seitig verwendet werden, um Früh- oder Neuge-
borene mit beeinträchtigter zerebrovaskulärer Autoregulation zu erkennen. Sie 
ist damit in der Lage, ein sehr häufig vorkommendes und oft mit schwerwiegen-
den Folgen verbundenes Problem zu identifizieren.
ELWELL und Mitarbeiter (1994b) sowie KRAUSKOPF und 
BRANDT (1997) sehen die Sensitivität und die gute zeitliche Auflösung des 
Messverfahrens durch die Sichtbarkeit von durch In- und Exspiration bedingte 
Wellen 2. Ordnung in den Konzentrationsverläufen von Oxy-, Desoxy- und Ge-
samthämoglobin sowie des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 bestätigt. So-
gar kleine Veränderungen des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes von etwa 
ein Prozent des Gesamtblutvolumens sind erfassbar.
Eine Reihe von Autoren schätzt die Methode als sensibel zur 
Detektion zerebraler Ischämien ein (BRAZY et al. 1985, VON SIEBENTHAL et 
al. 1992, WYATT 1994, GERMON et al. 1994a, WILLIAMS et al. 1994, 
KIRKPATRICK et al. 1995b, BARDENHEUER und WEIGAND 1997). BARDEN-
HEUER und WEIGAND (1997) weisen der Nah-infrarot-Spektroskopie eine po-
tentielle Bedeutung für die nicht-invasive Überwachung der adäquaten Perfu-
sion und Oxygenierung des Gehirns ein. MATSUMOTO und Mitarbeiter (1996) 
folgern aus ihren Untersuchungen, dass die Überwachung des zerebralen Ener-
giestatus mit Hilfe der Cytochrom a/a3–Messung unter normalen Bedingungen 
und bei hochgradiger Hypoxämie wenig aussagekräftig ist. Bei mittelgradiger 
Hypoxie schätzen sie die Reduktion von Cytochrom a/a3 als frühen Indikator für 
eine Verminderung der zerebralen Energiespeicher ein. 
FALLGATTER und STRIK 1998 beurteilen die Nah-infrarot-
Spektroskopie als sensitiv genug, um auch kleine Veränderungen der Blutoxy-
genierung bei physiologischer Aktivierung des Gehirns zu zeigen und je nach 
neurophysiologischer Aufgabe spezifische Aktivierungsmuster zu differenzieren 
(FALLGATTER und STRIK 1997, 1998).
Eine Limitierung besteht für FALLGATTER und STRIK (1998) 
im relativ festgelegten Messort an der anterioren Frontalregion. Auch bewerten 
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sie das Signal-Rauschen-Verhältnis problematisch, da dadurch statistische Ef-
fekte in Einzelmessungen nicht verlässlich zu sichern sind. Trotz vielverspre-
chender Ergebnisse fordern sie eine Verbesserung der Technik mit dem Ziel, 
das Rauschen zu minimieren und eine bessere räumliche Auflösung zu errei-
chen, bevor die einfach zu handhabende und kostengünstige Methode erfolg-
reich zum Monitoring des funktionellen Hirnmetabolismus in Neuropsychologie 
und Psychiatrie genutzt werden kann (FALLGATTER und STRIK 1998).
Für HIRTH (1999) ist mit Hilfe der multilokulären NIRS-Technik 
die Untersuchung des räumlichen und zeitlichen Verlaufs von Veränderungen 
der Blutoxygenierung und damit eine nicht-invasive bildgebende Erfassung von 
Veränderungen der zerebralen Oxygenierung analog des invasiven optischen 
Imaging am offenen Kortex prinzipiell möglich. 
Nach SARRAFZADEH und Mitarbeitern (1997) kann der routi-
nemäßige Einsatz der Nah-infrarot-Spektroskopie zur Überwachung der zere-
bralen Oxygenierung bei Schädel-Hirn-Trauma-Patienten noch nicht empfohlen 
werden, da andere Methoden eine größere Stabilität und Sensitivität für Ände-
rungen des zerebralen Perfusionsdrucks aufweisen. CAIRNS und Mitarbeiter 
(1986) betonen die bessere Einschätzung der Leistung therapeutischer Inter-
ventionen durch Nah-infrarot-Spektroskopie als durch Überwachung des zere-
bralen Perfusionsdrucks.
Wegen der Wirkungen der Anästhetika auf den zerebralen Oxy-
genierungsstatus und das zerebrale Blutvolumen sollten für LOVELL und Mitar-
beiter (1997a) Änderungen der mit Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Pa-
rameter in Narkose kritisch unter Einbeziehung der Narkosetiefe interpretiert 
werden. 
POLLARD und PROUGH (1996) bewerten die Nah-infrarot-
Spektroskopie als vielversprechend für die Patienten an, bei denen andere 
Schlüsselparameter wie systemischer Blutdruck, arterieller Kohlendioxid- und 
Sauerstoffpartialdruck nicht zur Beurteilung der zerebralen Oxygenierung her-
angezogen werden können. Sie sehen die Nah-infrarot-Spektroskopie als Er-
gänzung, nicht als Ersatz für andere Techniken. 
WARNER (2000) bedauert die fehlende Verbreitung der Nah-
infrarot-Spektroskopie im klinischen Einsatz. Er betrachtet die fehlenden Defini-
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tion von Schwellenwerten und den Einfluss des extrakraniellen Gewebes als 
Grund für die geringe Akzeptanz der Methode.
WAHR und MITARBEITER (1996) vergleichen das mögliche 
Schicksal der Nah-infrarot-Spektroskopie mit der Entwicklung der Pulsoxyme-
trie, die trotz der Entwicklung des Ohroxymeters schon 1947 bis zur 
Kombination mit dem Pulssignal in den 70iger Jahren benötigt hat, um Eingang 
in die klinische Routine zu finden. Die Autoren prophezeien, dass die Nah-
infrarot-Spektroskopie eine ähnliche Bedeutung wie die Pulsoxymetrie erlangen 
kann und eine enorm nützliche Methode zur nicht-invasiven Überwachung der 
zerebralen Sauerstoffutilisation sein wird, allerdings unter der Voraussetzung 
der Lösung der technischen Probleme.
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3 EIGENE UNTERSUCHUNGEN
3.1 TIERE, MATERIAL UND METHODEN
Bei der Besprechung von genutztem Material und Methoden 
muss zwischen der Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie zur Überwa-
chung von Patienten und dem experimentellen Teil der Arbeit unterschieden 
werden. Bei der Überwachung von Patienten mit der Nah-infrarot-Spektroskopie 
wurde diese in das sonst übliche Anästhesieprotokoll integriert. Ähnliches gilt 
für die Anwendung bei Intensivpatienten. Infolge dessen variieren sowohl die 
Grunddaten der Patienten als auch die angewendeten Anästhesieverfahren, 
Medikamente und Dosierungen, zusätzlich angewendeten Überwachungsver-
fahren sowie die dokumentierten Ereignisse sehr stark. Deshalb wird auf eine 
detaillierte Schilderung von neben der Nah-infrarot-Spektroskopie angewen-
detem Material und Methoden in diesem Kapitel verzichtet. Die für die Ergeb-
nisse und deren Besprechung notwendigen Informationen werden in den ent-
sprechenden Kapiteln fallbezogen gegeben.
Die Angaben im vorliegenden Kapitel beziehen sich somit, falls 
nicht anders angeführt, speziell auf die experimentellen Untersuchungen. Die 
Beschreibungen der Nah-infrarot-Spektroskopie und der Datenerfassung gelten 
prinzipiell jedoch auch für die Messung am Patienten, mit Einschränkung auch 
die Angaben zu den verwendeten Medikamenten und Verbrauchsmaterialien 
sowie zur Datenauswertung.
3.1.1 Untersuchte Tiere
Experimentelle Untersuchung.  Die experimentelle Untersu-
chung wurde an 116 Hunden (84 Foxhounds, 32 Beagles, 64 männliche Tiere, 
52 weibliche) mit einem durchschnittlichen Alter von 12,96 Monaten (STD 
13,42; 6,33–94,43 Monate) und einer durchschnittlichen Körpermasse von 
24,76 kg (STD 6,6; 12,7–43 kg) aus dem Tierversuchsgut der Universität 
Heidelberg durchgeführt (ausgewertete Hund n=109,  siehe auch 3.2.1 Diskus-
sion der Methode: Untersuchte Tiere). Die Genehmigung der Versuche erfolgte 
Eigene Untersuchungen 133
Untersuchte Tiere
durch das Regierungspräsidium Karlsruhe unter dem Aktenzeichen 37–
9185.81/14/98 am 2.3.1998.
Die Hunde werden mit ihren Wurfgeschwistern im Rudel in Frei-
läufen auf Kies gehalten. Aufgrund der großen Zahl mussten viele junge, wenig 
trainierte und an eine Versuchssituation nicht gewohnte Tiere in die Untersu-
chung einbezogen werden.
Um eine Beeinflussung der Messungen durch bestehende Er-
krankungen zu vermeiden, wurden die Tiere einer klinischen Allgemeinuntersu-
chung unterzogen. Besonderer Wert wurde hierbei auf Zirkulations- und Respi-
rationssystem gelegt. Als weiterführende Untersuchung wurden hämatologische 
und laborchemische Untersuchungen durchgeführt. Bestimmt wurden: Hämo-
globingehalt, Hämatokrit, Erythrozyten-, Leukozyten- und Plättchenzahl sowie 
Harnstoff- und Kreatiningehalt im Plasma. Nur gesunde Hunde wurden in die 
Untersuchung einbezogen.
Klinische Studie.  Die Nah-infrarot-Spektroskopie wurde so-
wohl zur Überwachung von anästhesierten Patienten als auch von Intensivpati-
enten genutzt. Da die Nah-infrarot-Spektroskopie kein in der Tiermedizin etab-
liertes Verfahren ist und die Tiere im Bereich der Messregion ausreichend ge-
schoren werden mussten, wurde bei Nutzung der Nah-infrarot-Spektroskopie 
am Patienten das Einverständnis der Besitzer eingeholt. 
Relativ schnell wurde klar, dass bei schwarzhaarigen Tieren 
durch keine Art der Vorbereitung (Scheren, Nassrasur, Enthaarungscreme, Wa-
schen, Entfetten) eine verlässliche Messung in der vorgesehenen Art und Wei-
se erreicht werden konnte. Aus diesem Grund konnten keine schwarz- bzw. 
dunkelhaarigen Tiere in die Studie einbezogen werden (siehe auch Kapitel 
4.1.2.2 Diskussion der Methode: Nah-infrarot-Spektroskopie). Die Aufnahme 
der Patienten in die klinische Studie erfolgte abhängig von der vorliegenden Er-
laubnis des Besitzers, der bestehenden Erkrankung, der erwarteten Narkose-
dauer, der Haarfarbe des Patienten und der Verfügbarkeit des Gerätes zur Nah-
infrarot-Spektroskopie. 
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3.1.2 Untersuchte Parameter und Messmethoden
3.1.2.1 Nah-infrarot-Spektroskopie
Die Nah-infrarot-Spektroskopie wurde mit einem für die Anwen-
dung am Menschen entwickelten Gerät1 zur nicht-invasiven zerebralen Patien-
tenüberwachung über der Regio parietalis der Hunde, etwa in Höhe der Ohr-
basis, durchgeführt. Wegen der größeren Messtiefe wurde der Adult-Sensor2
mit einer Größe von 75x36 mm verwendet. Dieser Sensor enthält zwei Detekto-
ren-Fenster mit Silikon-Photodioden in einem Abstand von 13 und 45 mm zum 
Emitter-Fenster (Abb. 1). Der Emitter-Detektor-Abstand von 45 mm garantiert, 
dass beim adulten Menschen das von diesem Detektor gemessene Licht das 
zerebrale Gewebe durchstrahlt hat. Studien mit einem Multidetektor-Sensor 
während Hyper- und Hypokapnie sowie Ischämie bei erwachsenen Menschen 
fordern einen minimalen Sensor-Detektor-Abstand von 40 mm .
Bei den Messungen am Patienten wurde abhängig von Art und 
Größe des Patienten bei einigen Messungen der Neonatal-Sensor3 mit einer 
Ausdehnung von 60x26 mm genutzt. Bei diesem befinden sich die Detektoren 
in 10 mm und 35 mm Abstand zum Emitter-Fenster.
Die Verwendung von zwei Lichtdetektoren in unterschiedlichem 
Abstand zum Lichtemitter dient der Minimierung von extrakraniellen Einflüssen 
auf die Messung. Das von dem Detektor in 13  bzw. 10 mm Abstand gemesse-
ne Licht hat einen oberflächlichen Weg in den Geweben des Kopfes zurückge-
legt, während das vom weiter entfernt gelegenen Detektor aufgefangene Licht 
das Gewebe in größerer Tiefe durchdrungen hat. Das von beiden Detektoren 
aufgefangene Licht hat dabei das gleiche extrakranielle Gewebe durchstrahlt 
(Abb. 1). Durch Vergleich der jeweils gemessenen Lichtintensitäten kann so der 
Einfluss des extrakraniellen Gewebes eliminiert werden, nur zerebrale Anteile 
gehen in die Berechnung der gemessenen Parameter ein. 
                                           
1 CritikonÔ Cerebral RedOx Monitor 2020, Johnson & Johnson Medical GmbH,
Norderstedt
2 Adult Sensor 1506, Johnson & Johnson Medical GmbH, Norderstedt
3 NeoNatal Sensor 1606, Johnson & Johnson Medical GmbH, Norderstedt
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Die Verwendung von zwei Detektoren ermöglicht außerdem die 
Quantifizierung der Chromophorenkonzentrationen im Gewebe. Jede Änderung 
der Ankopplung des Emitters am Gewebe spiegelt sich an beiden Detektoren in 
gleicher Weise wider. Die Nutzung der Verhältnisse der an den beiden Detekto-
ren gemessenen Lichtintensitäten zur Berechnung der Konzentrationen elimi-
niert den Einfluss solcher Ankopplungsprobleme. Das für eine Quantifizierung 
geforderte System zur Bestimmung der Qualität der Emitter-Ankopplung wird so 
unnötig.
Haut
Knochen
Gehirn
Laser LEDDetektor 1 Detektor 2
Abb. 1: Anordnung von Laser, licht-emittierender Diode und 
Lichtdetektoren im verwendeten Sensor
Die Abbildung zeigt schematisch die räumliche Anordnung des Emitter-
Fensters für das nah-infrarote Laserlicht (Laser) und der infrarotes Licht 
emittierenden Diode (LED) im Verhältnis zu den beiden Detektoren-Fenster mit 
Silikon-Photodioden (Detektor) sowie die Ausbreitung des von Laser und LED 
freigesetzten Lichtes in Haut, Knochen und Hirngewebe. Auf die Darstellung 
der Hirnhäute und des Liquorraumes wurde zur Vereinfachung verzichtet.
Bei einem System mit zwei Detektoren spielen jedoch Unter-
schiede bei der Ankopplung der beiden Detektoren ans Gewebe eine bedeuten-
de Rolle. Aus diesem Grund ist eine infrarotes Licht emittierende Diode zur Kali-
brierung des Systems zusätzlicher Bestandteil des Sensors. Sie ist in jeweils 
gleichem Abstand zu den Lichtdetektoren platziert (Abb. 1). Der Vergleich der 
an beiden Detektoren gemessenen infraroten Lichtintensitäten spiegelt unter-
schiedliche Gewebe-Detektor-Ankopplungen wider und geht in den Algorithmus 
zur Berechnung der überwachten Parameter ein.
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Obwohl zur Bestimmung der Konzentrationen der drei gemes-
senen Chromophore (oxygeniertes und desoxygeniertes Hämoglobin, Cyto-
chrom a/a3) drei Wellenlängen ausreichend sind, nutzt das Gerät monochroma-
tisches Licht vier verschiedener Wellenlängen (776,5 nm, 819 nm, 871,4 nm 
und 908,7 nm). Dadurch soll eine größere Genauigkeit erreicht werden. Jeder 
der vier Laser-Dioden besitzt einen eigenen Kontroll-Mechanismus, der die vor-
eingestellte Wellenlänge garantiert. Das Laserlicht wird im Gerät produziert und 
mit Hilfe eines im Sensorkabel verlaufenden Lichtleiterbündels (540 Glasfasern) 
zum Emitter-Fenster gebracht. Das gepulste Licht wird in einer spezifischen Se-
quenz in das Gewebe eingestrahlt. Zunächst geben nacheinander die vier La-
ser ihr Licht für jeweils 100 ns mit einer maximalen Stärke von 10 W ins Gewe-
be ab, danach folgt die infrarote Kalibrations-LED für 650 ns. Der Messzyklus 
wird mehr als 2000 mal pro Sekunde durchlaufen. Durchschnittlich wird eine op-
tische Stärke von unter 5 mW ins Gewebe abgegeben.
Das vom Gewebe reflektierte pulsierende Licht von geringer In-
tensität wird von den Silikon-Lichtdetektoren im Sensor aufgenommen und dort 
in elektrische Signale umgewandelt. Diese werden über zwei im Sensorkabel 
verlaufende elektrische Leitungen ans Gerät weitergegeben und dort verstärkt. 
Die Amplitude jedes elektrischen Signals wird in ein digitales Format umgewan-
delt, über 0,5 Sekunden gemittelt und in den Algorithmus zur Berechnung der 
Chromophorenkonzentrationen eingesetzt (Formel 6). Es stehen so Informatio-
nen über jeweils vier Wellenlängen an zwei unterschiedlich lokalisierten Photo-
dioden in Intervallen von 0,5 Sekunden zur Verfügung.
Ausgehend vom Lambert-Beerschen Gesetz ergibt sich für die 
Messung der Konzentrationen von drei Chromophoren bei der Nutzung von vier 
Wellenlängen das in Formel 6 [1] gezeigte Gleichungssystem und die daraus 
folgende Matrix [2]. Löst man diese nach den Chromophorenkonzentrationen 
auf, erhält man die ebenfalls in Formel 6 aufgeführte Matrix [3]. Die Berechnung 
der inversen Matrix der Absorptionskoeffizienten führt zur Schlussmatrix [4], in 
welche die in Tab. 10 gezeigten wellenlängenspezifischen inversen Absorp-
tionskoeffizienten für die Hämoglobinderivate sowie für Cytochrom a/a3 ein-
gesetzt werden.
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Formel 6: Gleichungen und Matrizen zur Berechnung des Gehaltes an 
Oxyhämoglobin, Desoxyhämoglobin und Cytochrom a/a3
Angegeben sind Gleichungen und daraus entwickelte Matrizen zur Berechnung 
des Gehaltes an oxygeniertem und desoxygeniertem Hämoglobin sowie an der oxi-
dierten Form von Cytochrom a/a3 unter Verwendung von vier Wellenlängen.
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Die im Gerät genutzten Absorptionskoeffizienten (Tab. 10) von 
Oxy- und Desoxyhämoglobin basieren laut Angabe der Hersteller auf den Arbei-
ten von WRAY und Mitarbeitern (1988), die von Cytochrom a/a3 auf Untersu-
chungen von BRUNORI und Mitarbeitern (1981). Zusätzlich gehen in die Be-
rechnung die an beiden Lokalisationen gemessenen Intensitäten des infraroten 
Licht der Kalibrations-LED, der Weglängenfaktor, der Emitter-Detektor- bzw. In-
teroptoden-Abstand und wellenlängenspezifische Faktoren für die Streuung ein. 
Die Streuungsfaktoren wurden nach Daten von ESSENPREIS und Mitarbeitern 
(1993) sowie THORNILEY und Mitarbeitern (1994) ermittelt.
Bei der vorliegenden experimentellen Untersuchung wurde bei 
Nutzung des Adult-Sensors mit einem Interoptodenabstand von 32 mm zwi-
schen den beiden Detektoren ein Weglängenfaktor von 6,42 in den Algorithmus 
eingesetzt. Wurde im klinischen Teil der Studie der Neonatal-Sensor mit einem 
Abstand von 25 mm verwendet, nutzte das Gerät einen Weglängenfaktor von 
4,39. 
Berücksichtigt wird auch, dass Wasser mit einem Anteil von 
85% am Hirngewebe der bedeutendste Hintergrund-Absorber darstellt. Als Aus-
gleichswerte werden deshalb laut Hersteller für Oxyhämoglobin 28,75 mmol/l, 
für Desoxyhämoglobin 7,47 mmol/l und für das Gesamthämoglobin 36,22 mmol/l 
verwendet.
Tab. 10: Inverse Absorptionskoeffizienten von Oxy- und Desoxyhämoglobin
sowie Cytochrom a/a3 für die genutzten Wellenlängen
Angegeben sind die vom Gerät1 zur Berechnung der Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhä-
moglobin sowie des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 in die Matrix Formel 6 [4]) eingesetz-
ten inversen Absorptionskoeffizienten in Bezug zu den vier genutzten Wellenlängen des nah-in-
fraroten Bereiches. 
Inverse Absorptionskoeffizienten von
Wellenlänge
(ln) [nm]
Desoxyhämoglobin
(cHHb, ln) [mmol/l*cm]
Oxyhämoglobin
(cO2Hb, ln) [mmol/l*cm]
Cytochrom a/a3
(cCa/a3, ln) [mmol/l*cm]
776,5 1,6436 –0,9384 –0,1398
819 –1,251 –0,6945 0,9945
871,4 –0,7,75 0,5721 0,1664
908,7 0,6515 1,7344 –0,9715
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Alle 0,5 Sekunden stehen die aktuellen Konzentrationen von 
Oxy- und Desoxyhämoglobin zur Verfügung, bei der Cytochrom a/a3-Messung 
Konzentration und Vorgabewert, so dass die quantifizierten Änderungen be-
rechnet und angezeigt werden können. Das Gerät aktualisiert auf seinem hoch-
auflösenden Bildschirm die Werte der Chromophorenkonzentrationen jede Se-
kunde. Zusätzlich wird farblich kodiert der Verlauf des zerebralen Gehaltes von 
Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobin sowie wahlweise von der regionalen 
Sauerstoffsättigung oder dem Redoxzustand des Cytochrom a/a3 dargestellt. 
Der Bildschirm zeigt jeweils den Verlauf der letzten 15 Minuten, längere Zeitpe-
rioden können jedoch als Trendgrafiken bis zu einer Dauer von 48 Stunden be-
gutachtet werden. 
3.1.2.1.1 Zerebraler Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt
Der zerebrale Gehalt der beiden Hämoglobinderivate wird vom 
Gerät anhand des reflektierten Nah-infraroten-Lichtes wie oben beschrieben be-
stimmt. Angegeben wird der zerebrale Gehalt der Hämoglobinderivate in mmol 
pro Liter Hirngewebe [mmol/l]. Tabelle 11 zeigt Messbereich und Auflösung für 
die Messung der Hämoglobinderivate.
Tab. 11: Funktionelle Spezifikationen der mittels Nah-infrarot-Spektroskopie 
bestimmten Parameter
Parameter Einheit Messbereich Auflösung
Reduziertes Hämoglobin 0,01 für Werte<9,99 mmol/l
Oxygeniertes Hämoglobin 0,1 für 9,99£Werte<99,9 mmol/l
Gesamthämoglobin
0–999
1 für 99,9£Werte<999 mmol/l
Redoxzustand von Cytochrom a/a3
mmol/l
±999
Regionale Sauerstoffsättigung % 0–100 1 %
3.1.2.1.2 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt
Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt wird vom Gerät als 
Summe des gemessenen Gehaltes an oxygeniertem und desoxygeniertem Hä-
moglobin berechnet (Formel 7). Einheiten, Messbereich und Auflösung entspre-
chen denen der beiden Hämoglobinderivate (Tab. 11).
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Formel 7: Formeln zur Berechnung des Gesamthämoglobingehaltes 
und der regionalen Sauerstoffsättigung
Angeben sind die Formeln zur Berechnung der abgeleiteten Parameter Ge-
samthämoglobingehalt und regionale Sauerstoffsättigung auf der Basis der 
gemessenen Parameter Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt.
3.1.2.1.3 Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung
Aus dem Verhältnis des Gehaltes von oxygeniertem Hämoglo-
bin zum Gesamthämoglobin wird die so genannte regionale Sauerstoffsättigung 
des Hämoglobins als relativer prozentualer Wert aus beiden Formen berechnet 
(Formel 7). Die Auflösung des verwendeten Gerätes beträgt 1 %.
3.1.2.1.4 Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3
Das Gerät bestimmt keine absolute Konzentration einer der bei-
den Redoxzustände des Cytochrom a/a3, sondern zeigt quantifizierte Änderun-
gen vom Ausgangswert mit der Einheit mmol/l Hirngewebe. Dabei wird eine Ab-
nahme der oxidierten Form und Zunahme der reduzierten Form, wie sie bei 
einer Abnahme des verfügbaren Sauerstoffs auftreten, als Abfall dargestellt. Bei 
Zunahme der oxidierten und Abnahme der reduzierten Form nach einer Besse-
rung der Sauerstoffversorgung oder bei einem Elektronenmangel hingegen folgt 
ein Anstieg der dargestellten Konzentration. Während der Messung ist jederzeit 
die Definition einer neuen Basislinie möglich.
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3.1.2.1.5 Störindex
Das Verhältnis von falscher oder ausgefallener Messung zur 
Gesamtmessdauer wird als Störindex bezeichnet. Er dient zum Vergleich der 
Verlässlichkeit einzelner Überwachungsmethoden.
Das zur Datenerfassung genutzte Programm speichert Stör-
und Fehlermeldungen parallel zu den Parametern im Echtzeitmodus und gibt 
diese beim Export der Daten mit aus. Dies ermöglichte die Bestimmung des 
Störindex der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Hund. Der Störindex wurde 
definiert als Zeit mit Störungen der Nah-infrarot-Spektroskopie bezogen auf die 
Gesamtmessdauer. Es wurde nicht die gesamte mit Hilfe des Computers 
aufgezeichnete Messdauer als Bezug gewählt, sondern der zur Auswertung der 
anderen Parameter genutzte Zeitraum als Gesamtmesszeit definiert, um so den 
Einfluss der Bewegungsartefakte vor Narkoseeinleitung zu minimieren.
Die aus dem Originalprogramm ausgelesenen und in das Pro-
gramm zur Tabellenkalkulation eingelesenen Daten enthalten sowohl eine Art 
Zusammenfassung der Störereignisse als auch die direkten echtzeit-gekoppel-
ten Meldungen. Parallel zu den übrigen Messwerten wird jeweils Anfang bzw. 
Ende und Art der Störung dem entsprechenden Messzeitpunkt zugeordnet.
Zunächst wurden die Stör- und Fehlermeldungen gesichtet und 
die jeweilige Dauer der Störung ermittelt. Für jede Messung wurde dann die 
Messzeit mit Fehlermeldungen in Relation zur Gesamtmesszeit gesetzt. Ge-
nutzt wurde die ursprüngliche Datei mit Messintervallen von einer Sekunde.
3.1.2.2 Hämodynamik
3.1.2.2.1 Elektrokardiogramm und Herzfrequenz
Mittels Klebelektroden4 auf den Sohlenballen der Pfoten wurde 
ein Elektrokardiogramm5 abgeleitet. Um ein möglichst störungsfreies Signal zu 
erhalten, wurde keine Standardableitung gewählt, sondern von rechts vorne (ro-
te Elektrode) nach links hinten (gelbe Elektrode) abgeleitet, die Neutralelektrode 
wurde am Sohlenballen des rechten Hinterbeines befestigt. Am Gerät wurde die 
                                           
4 Red DotÔ Monitoring Elektrode, 3M Health Care, Borken
5 CritikonÔ Dinamap plus Monitor, Johnson & Johnson Medical GmbH, Norderstedt
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Ableitung II nach Einthoven gewählt. Das Elektrokardiogramm wurde auf dem 
Bildschirm des Überwachungsgerätes kontinuierlich mit einer Aufzeichnungs-
geschwindigkeit von 25 mm/s und automatisch mit der größtmöglichen Amplitu-
de dargestellt. Während der Untersuchung wurde auf das Auftreten von EKG-
Veränderungen geachtet. 
Das Gerät nutzt zur Ermittlung der Herzfrequenz prinzipiell eine 
hierarchische Struktur. An erster Stelle steht das Elektrokardiogramm, gefolgt 
von der invasiven Blutdruckmessung, danach wird die Pulsoxymetrie genutzt 
und zuletzt die nicht-invasive Blutdruckmessung. Bei den vorliegenden Untersu-
chungen stand stets ein auswertbares Elektrokardiogramm zur Bestimmung der 
Herzfrequenz zur Verfügung. Der Messbereich beträgt 10 bis 250 Schläge pro 
Minute mit einer Genauigkeit von ±3/min oder ±3 % der Herzfrequenz mit einer 
Reaktionszeit zwischen 5 und 10 Sekunden. Die ermittelten Frequenzen wer-
den zeitgleich zusammen mit den Parametern der Nah-infrarot-Spektroskopie 
aufgezeichnet6.
3.1.2.2.2 Arterieller Blutdruck
Direkte Blutdruckmessung.  Zur direkten Blutdruckmessung5
wurde eine Arteria dorsalis pedis mittels Seldinger-Technik7 katheterisiert. Der 
Katheter wurde mit einem Drei-Wege-Hahn8 an ein Messsystem9 (Messbereich 
–50 bis 300 mmHg, Überdrucktoleranz –500 bis 5000 mmHg) und eine Spülvor-
richtung10 angeschlossen. Die Spülung erfolgte kontinuierlich (3±1 ml/h bei 
300 mmHg Spüldruck) mit heparinisierter11 (1 U/ml) Ringer-Laktat-Lösung12 und 
einem Spüldruck13 von zunächst 300 mmHg, der nach den ersten Messungen 
in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe wegen der hohen systolischen Drücke 
auf 350 mmHg erhöht wurde. Nach Entnahme von Blutproben und bei einer 
                                           
6 CritikonÔ Cerebral RedOx Monitor DataLogger, Johnson & Johnson Medical GmbH, 
Norderstedt
7 Leader-Cath micro 115.09, Vygon Medical Produkte, Aachen
8 ConnectaÒ Plus 3, BOC Ohmeda AB, Helsingborg, Sweden
9 TruWaveÔ Disposable Pressure Transduces (DPT), Baxter Deutschland GmbH, 
Unterschleißheim (jetzt Edwards Lifescience Germany GmbH, Unterschleißheim)
10 Snap-TabÔ Flush Device blau, Baxter Deutschland GmbH, Unterschleißheim (jetzt 
Edwards Lifescience Germany GmbH, Unterschleißheim)
11 LiqueminÒ N5000, Hoffmann-La Roche AG, Grenzach-Wyhlen
12 Ringer-Lactat DAB 7, 500 ml Ecobag, B. Braun Melsungen AG, Melsungen
13 Metpak 500 ml Druckinfusionsgerät, Rudolf Riester GmbH & Co.KG, Jungingen
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Dämpfung der Kurve wurde zusätzlich ein Spülvorgang ausgelöst oder über 
den Drei-Wege-Hahn manuell mit einer Spritze mit heparinisierter Ringer-Lak-
tat-Lösung gespült. Die zusätzliche Spülung wurde bis zur Normalisierung des 
Rechtecksignals wiederholt. Der Druckaufnehmer wurde etwa in Höhe des 
rechten Vorhofes (rechter Rand des Sternums) platziert und ein Nullabgleich 
gegen den Luftdruck durchgeführt. 
Systolischer, diastolischer und mittlerer arterieller Blutdruck 
werden kontinuierlich gemessen und als Kurve sowie Zahlenwerte auf dem Mo-
nitor dargestellt. Auch die Blutdrücke werden durch das Überwachungsgerät mit 
den Werten der Nah-infrarot-Spektroskopie zusammengeführt und zeitgleich 
gespeichert.
Indirekte Blutdruckmessung.  Die nicht-invasive Blutdruck-
messung erfolgte oszillometrisch5 am Metatarsus des nicht zur direkten Mes-
sung genutzten Hinterbeins etwa in derselben Höhe wie die direkte Messung. 
Genutzt wurde eine pädiatrische Blutdruckmanschette14 für einen Gliedmaßen-
umfang von 8 bis 13 cm. Als Zykluszeit wurden fünf Minuten gewählt.
Der Manschettendruck des Gerätes beträgt bei Verwendung 
einer Kindermanschette zunächst 178±15 mmHg und wird im Bedarfsfall vom 
Gerät automatisch bis maximal 250 mmHg erhöht. Als Genauigkeit der nicht-in-
vasiven Blutdruckmessung werden 4 mmHg angegeben. Der obere Grenzwert 
für den systolischen Blutdruck beträgt 245 mmHg. Eine Überdruckabschaltung 
erfolgt bei 300 mmHg (+30/–48 mmHg). Die Werte für den systolischen, diasto-
lischen und mittleren arteriellen Blutdruck werden auf dem Überwachungsmoni-
tor angezeigt und in die automatische Datenaufzeichnung6 integriert.
Bei der Auswertung der Daten zeigte sich, dass die mittels indi-
rekter Blutdruckmessung ermittelten Werte vor allem bei den Hunden der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe sehr schlecht mit den direkt gemessenen Werten 
korrelieren. Aus diesem Grund wird im weiteren auf Darstellung und Bespre-
chung der nicht-invasiv gemessenen Blutdrücke verzichtet.
                                           
14 Dura-CufÔ Infant, Johnson & Johnson Medical GmbH, Norderstedt
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3.1.2.2.3 Pulsplethysmogramm
Die mit Hilfe des Pulsoxymetrie-Sensors an der Zunge aufge-
nommenen Schwankungen der Volumenfülle des Gewebes über die Zeit wer-
den als pulsplethysmographische Kurve auf dem Überwachungsmonitor parallel 
zum Elektrokardiogramm und dem Blutdruck dargestellt. Die pulsplethysmogra-
phische Kurve entspricht den puls-abhängigen Schwankungen der Intensität 
des bei der Pulsoxymetrie zur Bestimmung der partiellen Sauerstoffsättigung 
genutzten infraroten Lichtes.
Während des Versuches wurde die pulsplethysmographische 
Kurve in Zusammenhang mit dem Elektrokardiogramm vor allem hinsichtlich 
Rhythmusstörungen und in Zusammenhang mit dem Blutdruck hinsichtlich einer 
peripheren Vasokonstriktion (Medetomidin/l-Methadon-Gruppe) oder Vasodila-
tation (Acepromazin/l-Methadon-Gruppe) beobachtet. Da die Pulsplethysmogra-
phie nur semiquantitative Informationen gibt und die Amplitude der Kurve von 
vielen Faktoren wie z.B. dem lokalen Druck durch den Sensor abhängt, erfolgte 
jedoch keine weitere Erfassung und Auswertung des Pulsplethysmogramms. 
Obwohl gerade bei der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe das Verhalten von 
Blutdruck und der von der pulsplethysmographischen Kurve repräsentierten 
peripheren Perfusion interessant gewesen wäre. 
3.1.2.3 Pulmonaler Gaswechsel
3.1.2.3.1 Blutgasanalyse
Die Blutentnahme zur Blutgasanalyse erfolgte aus dem arteriel-
len Dauerkatheter über den Drei-Weg-Hahn. Zunächst wurde der arterielle Ka-
theter mit heparinisierter Lösung gespült, dann Blut aspiriert und verworfen. An-
schließend wurde das zu analysierende Blut durch langsame Aspiration mit ei-
nem Probennehmer15 mit Trockenheparin entnommen, die restliche Luft in der 
Spritze entfernt und diese verschlossen, der arterielle Katheter erneut gespült. 
Das arterielle Blut wurde unter langsamen Drehbewegungen zum im selben 
Raum befindlichen Blutgasanalysegerät16 gebracht und sofort analysiert. 
                                           
15 PicoÔ 50, Radiometer Medical A/S, Kopenhagen, Dänemark
16 ABLÔ5, Radiometer Medical A/S, Kopenhagen, Dänemark
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Wenn bekannt, erfolgte am Blutgasanalysegerät eine Korrektur 
auf die aktuelle Körpertemperatur des Tieres. War dies nicht möglich, zum Bei-
spiel bei der präanästhetisch durchgeführten Blutgasanalyse (keine präanästhe-
tische Temperaturmessung zur Reduktion des Stresses für die Tiere), wurden 
38,5°C als mittlere Temperatur des Referenzbereiches für den Hund angenom-
men, so dass die im Verlauf der Arbeit besprochenen Werte, mit der geschilder-
ten Einschränkung, Werte bei Patiententemperatur sind. 
Eine individuelle Korrektur des Hämoglobingehaltes konnte 
nicht vorgenommen werden, da die Ergebnisse des rot-weißen Blutbildes zu 
diesem Zeitpunkt nicht vorlagen. Hier wurde der Vorgabewert des Gerätes mit 
9,3 mmol/l genutzt. Die reellen Werte der Population zeigt Tab. 19.
Das Blutgasanalysegerät wurde während der Versuchsperiode 
laut Herstellerangaben gewartet und kalibriert. Zu Beginn jeden Versuchstages 
wurde eine Qualitätskontrolle durchgeführt.
Arterieller Kohlendioxidpartialdruck.  Die Messung des Koh-
lendioxidpartialdrucks erfolgt im genutzten Gerät potentiometrisch mittels einer 
aus einer Glaselektrode und einer Silber/Silberchlorid-Bezugselektrode beste-
henden Kohlendioxidpartialdruck-Elektrode. Gemessen werden dort pH-Wert-
Änderungen in dem die beiden Elektroden umgebenden Bikarbonat-Elektroly-
ten. Da die Silikonmembran der Kohlendioxidpartialdruck-Elektrode nur für un-
geladene Moleküle durchlässig ist, können die gemessenen pH-Wert-Änderun-
gen nur durch aus der Probe in den Elektrolyten diffundiertes Kohlendioxid be-
dingt sein. Der Messbereich des Geräte für den Kohlendioxidpartialdruck be-
trägt 5–250 mmHg (0,7–33,3 kPa).
Nach Verstärkung und Umwandlung in präzise Werte erfolgt für 
alle gemessenen Parameter (Kohlendioxid-, Sauerstoffpartialdruck, pH-Wert) 
eine Korrektur in Bezug auf systematische Abweichungen von der jeweiligen 
Referenzmethode für die Messung im arteriellen Blut sowie in Bezug auf die 
Patiententemperatur17. 
Arterieller Sauerstoffpartialdruck.  Der Sauerstoffpartialdruck 
(Messbereich 0–800 mmHg, 0–106,7 kPa) wird amperometrisch mittels einer 
                                           
17 ABLÔ5/BPHÔ5 Referenzhandbuch, Radiometer Medical A/S, Kopenhagen, Dänemark
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polarographischen Elektrodenkette bestimmt. Die pO2-Elektrode nutzt einen 
Platindraht als Kathode und eine in einen Phosphatpuffer-Elektrolyten getauch-
te Silberanode sowie eine speziell aufgebaute sauerstoffdurchlässige Polypro-
pylen-Membran.
Arterielle Sauerstoffsättigung.   Die arterielle Sauerstoffsätti-
gung wurde nicht in einem Oxymeter gemessen, sondern im Blutgasanalysege-
rät berechnet. In die zur Berechnung genutzte Gleichung17 gehen neben dem 
gemessenen Sauerstoffpartialdruck Vorgabewerte für die Konzentrationen von 
Kohlenmonoxid- und Met-Hämoglobin sowie die für die aktuellen Bedingungen 
korrigierte Sauerstoffdissoziationskurve ein. Kalkuliert wird somit die partielle 
Sauerstoffsättigung als Verhältnis zwischen den Konzentrationen von Oxyhä-
moglobin und der Summe von Oxy- und Desoxyhämoglobin.
3.1.2.3.2 Pulsoxymetrie
In vivo wurde die partielle Sauerstoffsättigung des arteriellen 
Blutes spektralphotometrisch kontinuierlich und nicht-invasiv mit dem Multifunk-
tionsmonitor5 gemessen. Als Intervallzeit, über die der Mittelwert gebildet wird, 
wurden drei Sekunden gewählt. Verwendet wurde ein Fingerclipsensor18, der 
längs auf die locker zusammengerollte Zunge aufgesetzt wurde. Die Genauig-
keit der Pulsoxymetrie beträgt zwei Prozent für Werte zwischen 90 % und 99 %, 
drei Prozent im Bereich zwischen 75 % und 89 % und ist für niedrigere Werte 
nicht definiert.
Der Wert der partiellen Sauerstoffsättigung wird im entspre-
chenden Datenfeld kontinuierlich angezeigt, zusätzlich wird zur Kontrolle der 
Verlässlichkeit der Messung ein der Signalstärke entsprechender Grafikbalken 
erzeugt. Die pulssynchronen Pieptöne spiegeln in ihrer Höhe/Tiefe den Wert 
der partiellen Sauerstoffsättigung wieder. Online erfasst6 wird nur der Wert der 
Pulssättigung.
3.1.2.4 Säure-Basen-Haushalt
pH-Wert.   Bei der Bestimmung des pH-Wertes nutzt das Blut-
gasanalysegerät eine potentiometrische Messung zwischen pH- und Bezugsel-
                                           
18 Durasensor Adult Finger Clip Sensor, Nellcor, Pleasanton, USA
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ektrode. Die pH-Elektrode ist eine Glaselektrode mit einer pH-empfindlichen 
Glasmembran und einem in einer Pufferlösung befindlichen Silberchlorid-be-
schichteten Silberdraht. Sie misst die Konzentration der Wasserstoffionen in der 
Probe, während die Bezugselektrode ein konstantes, von der Probenzusam-
mensetzung unabhängiges Potential hat. Die Größe der Potentialdifferenz zwi-
schen beiden Elektroden ist damit direkt proportional zum pH-Wert des arteriel-
len Blutes. Das Gerät hat einen pH-Messbereich von 6,3–8.
Basenabweichung.  Die Basenabweichung wird vom Gerät in 
einem Gleichungssystem unter Einbeziehung der eingegebenen Patienten-spe-
zifischen oder der vorgegebenen Hämoglobinkonzentration, des gemessenen 
pH-Wertes und des gemessenen Kohlendioxidpartialdrucks berechnet.
Plasmabikarbonatkonzentration.  In die Gleichung zur Be-
rechnung der Plasmabikarbonatkonzentration gehen neben Konstanten und 
dem spezifischen pK-Wert der arterielle Kohlendioxidpartialdruck und der pH-
Wert ein. 
Standardbikarbonatkonzentration.  Die Standardbikarbonat-
konzentration bezieht sich auf den Hämoglobingehalt, den mittels pH-Wert und 
Kohlendioxidpartialdruck berechneten Basenüberschuss und die ebenfalls be-
rechnete Sauerstoffsättigung.
3.1.2.5 Körperinnentemperatur
Zur kontinuierlichen Kontrolle der inneren Körpertemperatur 
wurde der Temperaturfühler19 des Überwachungsgerätes5 so weit wie möglich 
ins Rektum vorgeschoben. Der Messbereich des Gerätes beträgt 20 bis 45°C 
mit einer Genauigkeit von ±0,1°C und einer Auflösung von 0,1°C. Auch hier 
werden die ermittelten Werte am Display des Monitors angezeigt und in die auf-
gezeichneten Daten integriert.
3.1.2.6 Nachschlafdauer
Als Nachschlafdauer wurde die Zeitspanne zwischen Naloxon-
Gabe (Gruppen AM, DM, MM) bzw. dem Ende der Propofol-Dauertropfinfusion 
                                           
19 Adult Rectal/Esoph Temp Probe, 4.8mmr, YSI 400, Johnson & Johnson Medical GmbH, 
Norderstedt
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(Gruppe P) und den ersten Abwehrbewegungen und damit dem Ende der Über-
wachung definiert. Die Ermittlung dieser Zeitdauer erfolgte nicht während der 
Versuche, sondern im Rahmen der Datenauswertung anhand der im Ein-Se-
kunden-Rhythmus aufgezeichneten Daten. 
3.1.3 Versuchsgruppen und Versuchsablauf
3.1.3.1 Versuchsgruppen
Die Hunde wurden nach dem Zufallsprinzip (Losverfahren) vier 
verschiedenen Anästhesieprotokollen (Tab. 12) zugeteilt. Bei den Tieren der 
Gruppe AM erfolgte die Narkoseeinleitung durch die intravenöse Verabrei-
chung von 0,5 mg/kg KM l-Methadon20 und 0,1 mg/kg KM Acepromazin21. Zur 
Erhaltung erfolgte keine weitere Medikation. 30 Minuten nach Narkoseeinleitung 
wurde in dieser Gruppe die Wirkung des Opioids durch intravenöse Gabe des 
kompetitiv wirkenden vollständigen Opioid-Antagonisten Naloxon22 (8 mg/kg 
KM) aufgehoben.
Gruppe DM erhielt zur Narkoseeinleitung ebenfalls 0,5 mg/kg 
KM l-Methadon20, jedoch in Kombination mit 0,5 mg/kg KM Diazepam23 intrave-
nös. Auch hier wurden zur Erhaltung keine weiteren Medikamente gegeben und 
30 Minuten nach Narkoseeinleitung Naloxon verabreicht.
Die Hunde der Gruppe MM wurden mit dem Opioid l-Metha-
don20 (0,5 mg/kg KM) in Kombination mit dem a2-Adrenozeptor-Agonist Mede-
tomidin24 intravenös eingeleitet. Das Medetomidin wurde in einer Dosis von 
40 mg/kg KM verabreicht. 30 Minuten nach Applikation der beiden Medikamente 
wurden zunächst die Wirkungen des Opioids durch die intravenöse Gabe von 
Naloxon22 (8 mg/kg KM i.v.) aufgehoben. Fünf Minuten später wurde der spezifi-
sche a2-Antagonist Atipamezol25 (200 mg/kg KM) intravenös injiziert. 
                                           
20 l-PolamivetÒ, Hoechst Roussel Vet Vertriebs GmbH, Unterschleißheim
21 VetranquilÒ1 %, A. Albrecht GmbH & Co.KG, Aulendorf
22 NarcantiÒ-vet, Janssen GmbH, Neuss
23 FaustanÒ, Arzneimittelwerk Dresden GmbH, Radebeul
24 DomitorÒ, Pfizer GmbH, Karlsruhe
25 AntisedanÒ, Pfizer GmbH, Karlsruhe
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Bei Gruppe P diente das Hypnotikum Propofol26 in einer Dosis 
von 7 mg/kg KM als Einleitungsanästhetikum. Im Gegensatz zu den anderen 
drei Gruppen erhielten diese Hunde zur Erhaltung der Anästhesie eine Propo-
fol-Dauertropfinfusion (0,3 mg/kg KM/min). Zur exakten Dosierung wurde eine 
Spritzenpumpe27 verwendet. 30 Minuten nach der Narkoseeinleitung wurde die 
Propofol-Dauertropfinfusion beendet.
3.1.3.2 Versuchsablauf
Im Rahmen der Untersuchung und Blutentnahme wurden als 
Vorbereitung für die eigentliche Studie an beiden Vordergliedmaßen die Haut 
über der Vena cephalica antebrachii und an den Hintergliedmaßen über der Ar-
teria dorsalis pedis freigeschoren. Für die Nah-infrarot-Spektroskopie wurde die 
Regio frontalis und parietalis geschoren. Da die Narkose der Hunde gleichzeitig 
für eine Studie zur Auswirkung verschiedener Anästhesieprotokolle auf die so-
nographisch erfassbaren Parameter der Nierendurchblutung genutzt wurde, 
wurden zusätzlich die Haare am Bauch entfernt.
Um den Einfluss des Vorbereitungsstresses vor allem auf die 
hämodynamischen Parameter zu minimieren, erfolgte danach eine Ruhephase 
von mindestens einer Stunde in gewohnter Umgebung und zur Vermeidung von 
Transportstress kurz vor der Untersuchung nur wenige Meter vom Ort der Stu-
die entfernt.
Zu Beginn der Untersuchungsphase erhielten die Hunde einen 
venösen Zugang28 in die Vena cephalica antebrachii. Danach wurde eine Arte-
ria dorsalis pedis mittels Seldinger-Technik7 katheterisiert. Diese Zugänge 
konnten leider nicht in der Vorbereitungsphase gelegt werden, da die Hunde sie 
trotz Sicherung mit Verband o.ä. entfernt hätten. Doch schien das Legen der 
Zugänge augenscheinlich mit wenig Aufregung für die Hunde verbunden zu 
sein, sie tolerierten dies ohne jegliche Fixation im Stehen (Venenverweilkathe-
ter) bzw. locker gehalten in Seitenlage (arterieller Katheter).
                                           
26 RapinovetÒ, Mallinckrodt Vet GmbH, Burgwedel
27 PerfusorÒ FM, B. Braun Melsungen AG, Melsungen
28 VygonüleÒ, 18 G, Vygon Medical Produkte, Aachen
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Die Tiere wurden in linker Seitenlage auf dem Untersuchungs-
tisch gelagert. Die Fixation erfolgte locker durch eine Hilfsperson. Mittels Klebe-
elektroden4 auf den Sohlenballen der Pfoten wurde das Ableitkabel für  das 
Elektrokardiogramm5 angeschlossen. Der arterielle Katheter wurde mit dem 
Spül10- und Meßsystem9 der invasiven Blutdruckmessung5 verbunden, der 
Druckaufnehmer in Höhe des rechten Vorhofes platziert und ein Nullabgleich 
durchgeführt.
Tab. 12: Versuchsgruppen und -ablauf
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM)
Diazepam/
l-Methadon
(DM)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM)
Propofol
(P)
Einleitung 0,1 mg/kg KM
Acepromazin
0,5 mg/kg KM
l-Methadon i.v.
0,5 mg/kg KM
Diazepam
0,5 mg/kg KM
l-Methadon i.v.
40 mg/kg KM
Medetomidin
0,5 mg/kg KM
l-Methadon i.v.
7 mg/kg KM
Propofol i.v.
Erhaltung Keine 0,3 mg/kg/min
Propofol DTI i.v.
Überwachung Kontinuierlich Herzfrequenz, EKG, Temperatur, invasiver Blutdruck, 
Pulsoxymetrie, NIRS
Diskontinuierlich nicht-invasiver Blutdruck (alle 5 min)
Blutgasanalyse (Zeitpunkt 0, 5, 10, 15, 20, 25, 30 min 
nach Narkoseeinleitung)
Antagonisierung 8 mg/kg KM
Naloxon i.v.
30 min nach 
Einleitung
8 mg/kg KM
Naloxon i.v.
30 min nach 
Einleitung
8 mg/kg KM
Naloxon i.v.
30 min nach 
Einleitung
200 mg/kg KM 
Atipamezol i.v.
5 min später
Keine
Überwachung Kontinuierlich Herzfrequenz, EKG, Temperatur, invasiver Blutdruck, 
Pulsoxymetrie, NIRS solange möglich
Diskontinuierlich nicht-invasiver Blutdruck (alle 5 min)
Blutgasanalyse (Zeitpunkt 0, 2 und 7 min (abhängig vom 
Sedationsgrad) nach Antagonisierung bzw. Propofol-DTI-
Ende)
Der Sensor für Erwachsene2 des Nah-infrarot-Spektroskopie-
Gerätes1 wurde quer auf der sorgfältig geschorenen Regio parietalis, etwa in 
Höhe der Ohrbasis, so platziert, dass ein möglichst störungsfreies, stabiles Sig-
nal resultierte. Der Sensor wurde mit dem vorher über den Kopf des Hundes 
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gezogenen doppelt-gelegten Schlauchverband29 gesichert. Die vom Hersteller 
empfohlenen Pflaster zur Fixation wurden nicht genutzt, weil auf der Hundehaut 
kein ausreichender Halt erzielt werden konnte. Die Abschirmung gegen Licht-
einfall von außen erschien mit der gewählten Fixationsmethode ausreichend. 
Vor jedem Patienten wurde der Sensor kontrolliert und bei Bedarf laut Herstel-
leranweisung mit einer Natrium-Hypochlorit-Lösung30 (10 %) gereinigt. 
Die mit einem Personal Computer31 durchgeführte kontinuierli-
che online-Datenaufzeichnung6 der bei der Überwachung ermittelten Werte 
wurde gestartet.
Abb. 2: Versuchsablauf während Einleitungs- und Erhaltungsphase 
der l-Methadon-Gruppen (AM, DM, MM)
Für die Parameter der Nah-infrarot-Spektroskopie wurde ange-
strebt, dass vor Applikation der gewählten Narkoseeinleitung eine zwei Minuten 
lange, störungsfreie und möglichst konstante Basislinie aufgezeichnet werden 
konnte. Wegen der Empfindlichkeit der Methode für Bewegungen des Patien-
ten, der relativ lockeren, verschieblichen Hundehaut unter dem Sensor und der 
Unruhe der wenig trainierten Hunde konnte diese Forderung nicht immer erfüllt 
                                           
29 Stülpa 3R (8 cm) Paul Hartmann AG, Heidesheim
30 S5362 Hypochloritlösung, Radiometer Medical A/S, Kopenhagen, Dänemark
31 ARTIST Cambridge Pentium 133 MHz, Maxdata AG, Marl
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werden, so dass der günstigste Zeitpunkt der Narkoseeinleitung individuell be-
stimmt werden musste. Vor der Einleitung der Narkose wurde eine arterielle 
Blutgasanalyse16 (Zeitpunkt 0) durchgeführt (Abb. 2, Abb. 3).
Die Narkose wurde mit der ausgewählten l-Methadon-Kombina-
tion oder Propofol intravenös eingeleitet. Bei der Propofol-Gruppe (Abb. 3) wur-
de nach einer Bolusinjektion zur Narkoseeinleitung unmittelbar mit der Propofol-
Dauertropfinfusion zur Narkoseerhaltung begonnen. Das Propofol wurde in ei-
ner Rate von 0,3 mg/kg/min kontinuierlich über eine Spritzenpumpe27 in die Ve-
na cephalica appliziert. Bei den Gruppen, die eine l-Methadon-Kombination er-
halten hatten, erfolgte zunächst keine weitere Medikation.
Abb. 3: Versuchsablauf in der Propofol-Gruppe (P)
Möglichst bald nach der Narkoseeinleitung, vermieden wurden 
allerdings Abwehrbewegungen der Hunde, wurde eine Temperatursonde19 in 
das Rektum eingeführt und der Fingersensor18 zur Pulsoxymetrie5 auf die Zun-
ge aufgesetzt. Eine Manschette14 zur nicht-invasiven oszillometrischen Blut-
druckmessung5 wurde am noch freien Metatarsus befestigt. 
Alle Hunde atmeten spontan Raumluft. Eine Intubation unter-
blieb, um eine Störung der Nah-infrarot-Spektroskopie durch die dazu notwendi-
gen Manipulationen zu verhindern. Alle fünf Minuten (5, 10, 15, 20, 25 und 30 
Minuten nach Narkoseeinleitung) wurde arterielles Blut über den Katheter aus 
Kontinuierliche Überwachung: EKG, IBP, Pulsoxymetrie, Temperatur, NIRS 
Diskontinuierliche Überwachung: NIBP
0
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BGA
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der Arteria dorsalis pedis entnommen und unmittelbar danach eine Blutgasana-
lyse durchgeführt. 
Abb. 4: Versuchsablauf bei der Antagonisierung mit Naloxon
(Gruppen AM, DM, MM) und Atipamezol (Gruppe MM)
Für die gleichzeitig bei den Hunden durchgeführte Studie über 
den Einfluss von verschiedenen Anästhesieprotokollen auf die sonographisch 
nicht-invasiv erfassbaren Durchblutungsparameter der Niere wurde bei den 
Hunden in linker Seitenlage die linke Niere von ventral geschallt32. Eine Beurtei-
lung der Nierengröße, -form und -binnenstruktur sowie die Bestimmung der prä-
anästhetischen Basiswerte der Durchblutungsparameter erfolgte vor Anbrin-
gung des NIRS-Sensors. Dadurch hatten die Tiere die Möglichkeit, sich an Situ-
ation und Lagerung zu gewöhnen, außerdem wurde eine Beeinflussung der 
Nah-infrarot-Spektroskopie durch mögliche Abwehrbewegungen vermieden. 
Nach Narkoseeinleitung wurde die sonographische Bestimmung der Durchblu-
tungsparameter alle 5 Minuten bis zur 30. Minute nach Einleitung wiederholt.
Nach Entnahme der Blutgasanalyse 30 Minuten nach Narkose-
einleitung wurde bei allen Hunden, die zur Narkoseeinleitung l-Methadon erhal-
ten hatten, der kompetitiv wirkende Opioid-Antagonist Naloxon intravenös ver-
abreicht (Abb. 4). Zwei Minuten später wurde eine weitere arterielle Blutgaspro-
                                           
32 SequoiaÔ 512 mit Konvexschallkopf 8C4, Acuson GmbH, Erlangen
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be entnommen und analysiert. Fünf Minuten nach Naloxon-Gabe erhielt die Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe (MM) eine intravenöse Injektion von 200 mg/kg 
des a2-Antagonisten Atipamezol. Zwei Minuten später und damit sieben Minu-
ten nach Naloxon-Gabe erfolgte in allen l-Methadon-Gruppen eine erneute Blut-
gasanalyse. In der Propofol-Gruppe wurde 30 Minuten nach Narkoseeinleitung 
die Dauertropfinfusion von Propofol beendet. Mit den Blutgasanalysen wurde in 
dieser Gruppe analog zu den anderen Gruppen verfahren.
Die Überwachung wurde bei allen Hunden bis zu den ersten 
Abwehrbewegungen fortgesetzt. Venöser und arterieller Katheter wurden zu 
diesem Zeitpunkt entfernt. Bei einigen Hunden konnte die letzte Blutgasanalyse 
wegen des schnellen Erwachens nicht durchgeführt werden. In der Phase nach 
Antagonisierung wurde keine Ultraschalluntersuchung durchgeführt. 
Anschließend wurden die erwachenden Hunde in eine mit Rot-
licht ausgestattete Box gebracht. Nach vollständigem Erwachen wurde eine Ab-
schlussuntersuchung durchgeführt. Bei der klinischen Allgemeinuntersuchung 
wurde besonderer Augenmerk auf das Herz-Kreislauf-System und Anzeichen 
einer Restsedation gerichtet. War die Untersuchung ohne besonderen Befund, 
wurden die Tiere wieder in ihre Rudel integriert.
3.1.4 Datenerfassung, statistische Auswertung und
grafische Darstellung
3.1.4.1 Datenerfassung
Bei allen benutzten Geräten war die Echtzeit abgeglichen. Die 
Gabe der Narkoseeinleitung sowie des Antagonisten wurden jeweils am NIRS-
Gerät1 durch Setzen einer Markierung dokumentiert. Das zur Datenaufzeich-
nung genutzte Programm6 führt die Daten des Routinemonitorings5 und der 
Nah-infrarot-Spektroskopie1 zusammen und zeichnet sie online im Echtzeitmo-
dus im Sekundenrhythmus auf. 
Zur weiteren Bearbeitung wurde die grafische Darstellung der 
Messwerte zunächst in diesem Programm gesichtet und auf ihre Auswertbarkeit 
geprüft. Beginn und Ende der Messphase wurden mit einem Cursor markiert. 
Da die angestrebte zweiminütige Basislinie häufig nicht verwirklicht werden 
konnte, wurde als Beginn der Messphase der Anfang einer möglichst konstan-
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ten, störungsarmen Phase vor Narkoseeinleitung definiert. Die Daten zwischen 
den Cursorpositionen wurden dann mit Hilfe der Exportfunktion des Programms 
in eine Textdatei exportiert. Diese wurde anschließend in ein Tabellenkalkulati-
onsprogramm33 eingelesen. 
Dort erfolgte die weitere Bearbeitung der Daten. So wurden die 
Zahlenwerte der Überwachung von zusätzlich ausgegebenen Informationen 
über Gerät, Sensor und Störungen separiert. Die Echtzeit wurde in relative Zeit 
bezogen auf Narkoseeinleitung (Zeitpunkt 0 der Einleitung) bzw. die Antagoni-
sierung des Opioids (Zeitpunkt 0 der Antagonisierung bzw. Ende der Propofol-
Dauertropfinfusion) umgewandelt. Abbildung 5 zeigt die Struktur der so für je-
den Hund entstandenen Datentabelle.
Zeit HHb O2Hb Cyta/a3 tHb rsO2 HF spO2 Temp
–01:00 22,2 39,1 –0,003 61,3 68 66 95 38,5
–00:59 24,3 39 –0,1 63,3 69 67 94 38,5
–00:58 25 37,2 –0,002 62,2 67 56 96 38,5
–00:57 25,2 38,2 0,03 63,4 65 54 96 38,5
Abb. 5: Struktur der Daten nach Einlesen in eine Tabellenkalkulation
Gezeigt wird die Struktur der kontinuierlich erfassten Daten eines Hundes 
(Mpf7088) nach Export aus dem zur Datenerfassung genutzten Programm in eine 
Textdatei und das Einlesen in ein Tabellenkalkulationsprogramm, sowie nach Um-
wandlung der Echtzeit in relative Zeit und Entfernen zusätzlicher Informationen 
über Gerät, Sensor u.a.
In den bei Patienten aufgezeichneten Daten wurde die Echtzeit 
in relative Zeit bezogen auf die Narkoseeinleitung, die Applikation eines Medi-
kamentes oder eines Ereignisses umgewandelt, je nachdem, was am sinnvolls-
ten erschien.
Für jeden Hund des experimentellen und des klinischen Teils 
der Studie wurde von jedem Parameter der Verlauf über die Zeit grafisch darge-
stellt. Grafik und Wertetabelle wurden nach möglichen Artefakten durchsucht. 
Nur wenn abweichende Werte klar als Messfehler angesprochen werden konn-
                                           
33 MicrosoftÒ Excel 97, Microsoft Corporation, Redmond, USA
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ten, wurden diese gelöscht. Die Erkennung von Artefakten erschien für die Pa-
rameter der Nah-infrarot-Spektroskopie einfach, da die als Messfehler ange-
sprochenen Werte die anderen um ein Vielfaches überstiegen. Bei den invasiv 
gemessenen arteriellen Blutdruckwerten wurden die Spülartefakte ebenso ge-
löscht wie systolische Blutdruckwerte über 300 mmHg, da diese den Messbe-
reich des Druckaufnehmers übersteigen.
Da fehlende Werte bei der im weiteren Verlauf mit den Daten 
der experimentellen Untersuchungen durchgeführten Varianzanalyse für Mess-
wiederholungen zum Ausschluss des betroffenen Falles geführt hätten, wurden 
diese zu einem späteren Zeitpunkt in den für die Varianzanalyse genutzten Da-
teien durch den Mittelwert der restlichen Werte des untersuchten Messzeitrau-
mes ersetzt.
Zeit spO2 Zeit spO2
[s] [%] [s] [%]
-2 94
-1 98
0 95 0 96
1 96
2 97
3 97
4 94
5 97 5 96,8
6 98
7 99
8 98
9 98
10 98 10 97,4
11 97
12 96
Abb. 6: Reduktion der Datenmenge durch Mittelwertberechnung
Alle fünf Sekunden wurde ein Mittelwert aus fünf benachbarten Datenpunkten 
berechnet und dem mittleren Zeitpunkt zugeordnet. Hier gezeigt am Beispiel der 
Pulsoxymetrie.
Als Vorbereitung der statistischen Auswertung wurden die Da-
ten aller Hunde der experimentellen Studie in einer Datei kombiniert und mit 
den Stammdaten der Hunde, dem jeweiligen Versuchsaufbau und den Ergeb-
nissen der präanästhetischen Laboruntersuchung ergänzt. Die nicht online er-
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fassten Ergebnisse der Blutgasanalysen wurden ebenfalls in diese Datei inte-
griert. 
Das Tabellenkalkulationsprogramm wurde auch genutzt, um die 
Datenmenge zu reduzieren und so die statische Auswertung erst zu ermögli-
chen. Bei den kontinuierlich on-line erfassten Parametern erfolgte eine Reduk-
tion der Datendichte indem das zur Datenaufzeichnung genutzte Ein-Sekunden-
Intervall auf ein Fünf-Sekunden-Intervall ausgedehnt wurde (Abb. 6). Um einen 
Informationsverlust zu vermeiden, wurde dazu jeweils ein Mittelwert aus fünf 
aufeinanderfolgenden Messpunkten berechnet und dem Zeitpunkt des mittleren 
Datenpunktes zugeordnet. Da zur statistischen Auswertung das Statistik-
programm SPSS34 genutzt werden sollte, wurden die in Spalten angeordneten 
Daten mit Hilfe des Tabellenkalkulationsprogramms in Reihen transformiert. 
Zur Ermittlung von Korrelationen zwischen Parametern wurden 
die Daten so angeordnet, dass möglichst viele Wertepaare in die Berechnung 
eingehen konnten. Die gewählte Datenstruktur ermöglichte eine Analyse der 
Zusammenhänge auch nach Gruppen getrennt oder für bestimmte Zeitpunkte.
3.1.4.2 Statistische Auswertung
Die biometrische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Statis-
tikprogramm SPSS. Als Voraussetzungstest wurde der Kolmogorov-Smirnov-
Test auf Normalverteilung (Irrtumswahrscheinlichkeit a=40 %) verwendet. Bei 
normalverteilten Daten wurde als Lagemaß das arithmetische Mittel und als 
Streuungsmaß die Standardabweichung berechnet. In diesem Fall wurde zum 
Vergleich der Lageparameter der einzelnen Gruppen eine univariate Varianz-
analyse durchgeführt. Bestand ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen, wurden die Gruppenvergleiche mit dem Scheffé-Test vorgenommen. 
Bei nicht-normalverteilten Daten wurde als Längenmaß der Me-
dian und als Streuungsmaß das 25 %- und 75 %-Perzentil bestimmt. Zum Ver-
gleich der Lageparameter der vier Gruppen wurde der H-Test nach Kruskal-
Wallis genutzt. Wurde in diesem Globaltest ein signifikanter Unterschied nach-
gewiesen, wurde als Folgetest der Mann-Whitney-U-Test genutzt. Bei diesen 
Folgetests wurde die Irrtumswahrscheinlichkeit nach Bonferroni adjustiert.
                                           
34 SPSS 10.0.7 für Windows, SPSS GmbH Software, München
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Um die Einflüsse der untersuchten Parameter und die Bedeu-
tung der verschiedenen Gruppen auf den zeitlichen Verlauf der untersuchten 
Parameter zu untersuchen, wurde eine Varianzanalyse für Messwiederholun-
gen durchgeführt. Im vorliegenden Design liegt somit ein Faktor Zeit, ein Faktor 
Gruppe sowie die Wechselwirkungen zwischen der Zeit und den Gruppen vor. 
Zur Analyse solcher Messwiederholungsdesigns kann sowohl ein univariater als 
auch ein multivariater Ansatz verwendet werden (KIRK 1982). Aufgrund der im 
Vergleich zu der Anzahl von Messwiederholungsstufe kleinen Stichprobe basie-
ren die Ergebnisse auf dem univariaten Ansatz (MAXWELL u. DENLANEY 
1990, STEVENS 1992). Im Hinblick auf die eben gemachten Bemerkungen 
wurden die notwendigen Voraussetzungen des univariaten Verfahrens über-
prüft. War die Voraussetzung der Spherizität für die Anwendung des univariaten 
Ansatzes nicht gewährleistet, wurde alternativ eine Modifikation verwendet, die 
auf der Multiplikation der Zähler- und Nennerfreiheitsgrade mit Korrekturfakto-
ren (Epsilons) basiert. In diesem Fall wurde die Grennhouse-Geisser-Korrektur 
(MAXWELL u. DENLANEY 1990) verwandt.
Wurde ein statistisch signifikanter Unterschied im zeitlichen 
Durchschnitt der Messungen zwischen den Gruppen nachgewiesen (Zwischen-
subjekteffekte, Faktor Gruppe), wurde mit dem Scheffè-Test als multipler An-
schlusstest überprüft, zwischen welchen Gruppen signifikante Unterschiede be-
stehen. Die Varianzanalyse für Messwiederholungen wurde für den Zeitraum 
eine halbe Minute vor bis sieben Minuten nach Narkoseeinleitung und für den 
Zeitraum eine halbe Minute vor bis fünf Minuten nach Antagonisierung bzw. En-
de der Propofol-Infusion mit einem Intervallabstand von fünf Sekunden durch-
geführt. Längere Zeiträume konnten aufgrund der großen Anzahl von Messwer-
ten nicht überprüft werden.
Zur genaueren zeitlichen Lokalisierung der Gruppenunterschie-
de wurden an ausgewählten Zeitpunkten (Minuten-Abstand) die Lageparameter 
der vier Gruppen mit dem H-Test nach Kruskal-Wallis verglichen und beim 
Nachweis eines signifikanten Unterschiedes der Mann-Whitney-U-Test als Fol-
getest genutzt. Die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde auch hier nach Bonferroni 
adjustiert.
Zur Detektion von Änderungen der Messwerte über die Zeit in-
nerhalb einer Versuchsgruppe wurde bei nicht-normalverteilten Daten ein Rang-
test (Friedman-Test) genutzt. Bei signifikantem Globaltest wurden interessieren-
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de Vergleiche (z.B. Unterschiede zum Ausgangswert) unter Anpassung der Irr-
tumswahrscheinlichkeit mit dem Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben 
durchgeführt. 
Für die Untersuchung des Zusammenhangs bzw. von Abhän-
gigkeiten zwischen ausgewählten Parametern wurde der nichtparametrische 
Korrelationskoeffizient nach Spearman verwendet (SACHS 1997). Aufgrund der 
hohen Anzahl von Wertepaaren wurde ein Korrelationskoeffizient von größer 
0,35 als möglicherweise relevant angesehen (BORTZ 1989).
Das Signifikanzniveau dieser Studie liegt bei a=0,05. Ein Kon-
trollwert p<0,01 bezeichnet einen hochsignifikanten, ein p<0,05 eine signifikante 
Verwerfung der jeweiligen Nullhypothese.
3.1.4.3 Numerische und grafische Darstellung
Die tabellarische Darstellung der Ergebnisse erfolgt bei normal-
und nicht-normalverteilten Daten unter Angabe von Mittelwert und Standardab-
weichung sowie Median und Perzentile (25 %-, 75 %-Perzentil). Dies soll Ein-
schätzung und Vergleich der Ergebnisse erleichtern. 
Die grafische Darstellung der kontinuierlich und der wiederholt 
diskontinuierlich gemessenen Daten erfolgt als Mittelwert und Standardabwei-
chung. Bei den kontinuierlich erfassten Parametern wird der Mittelwert in Inter-
vallen von fünf Sekunden abgebildet, die Standardabweichung hingegen je 
nach dargestelltem Zeitraum im Abstand von einer oder fünf Minuten. Die Dar-
stellung von Mittelwert und Standardabweichung auch bei nicht-normalverteilten 
Daten wurde zum einen gewählt, weil dadurch ein Vergleich von normal- und 
nicht-normalverteilten Daten ermöglicht wird, zum anderen weil diese Art der 
Darstellung, als die gewöhnliche, bei kontinuierlich erhobenen Daten für den 
Leser besser erfassbar erschien.
Bei der Darstellung von nicht-normalverteilten Daten in Form 
von Box-and-Whisker-Plots zeigt die Box den Hälftespielraum an. Das zur Er-
stellung dieser Grafiken genutzte Statistikprogramm definiert Fälle mit Werten, 
die zwischen 1,5 und 3 Boxlängen vom oberen oder unteren Rand der Box ent-
fernt sind, als Ausreißer. Extremwerte sind Werte, die mehr als die 3fache Bo-
xenlänge vom oberen oder unteren Rand der Box entfernt sind. Folge ist, dass 
die im Box-and-Whisker-Plot dargestellten größten oder kleinsten Stichproben-
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werte nicht immer mit den Wertetabellen oder anderen grafischen Darstellun-
gen übereinstimmen, da dort keine Ausreißer oder Extremwerte differenziert 
wurden.
Bei der grafischen Darstellung von Einzelverläufen aus der ex-
perimentellen Studie wurde auf die durch Mittelwertbildung über fünf Sekunden 
reduzierten Daten zurückgegriffen. Bei den Grafiken der klinischen Studie dage-
gen erfolgt die Darstellung der im Sekundenrhythmus aufgezeichneten Daten. 
Um Vergleiche zu vereinfachen, wurde versucht, die Skalierung der Achsen so-
wie die Verteilung der Parameter auf Primär- und Sekundärachse bei den Mit-
telwert-Grafiken, den Einzelverläufen des experimentellen Teils und denen der 
Patienten möglichst ähnlich zu gestalten. Bei einigen Grafiken war jedoch eine 
Anpassung an den speziellen Verlauf oder die erreichten Werte notwendig. 
Dies sollte bei einer vergleichenden Betrachtung beachtet werden. Bei den Bei-
spielen der klinischen Studie wurden die zeitlichen Ausschnitte so gewählt, 
dass die dargestellte Veränderung bestmöglich sichtbar wird. Dabei wurde da-
rauf geachtet, dass dies nicht zu einer Überbetonung der Veränderung führt. 
3.2 ERGEBNISSE DER 
EXPERIMENTELLEN STUDIE
3.2.1 Untersuchte Tiere
Wegen der großen Anzahl untersuchter Tiere mussten im expe-
rimentellen Teil der Arbeit Hunde zweier Rassen von unterschiedlicher Größe 
und Körpermasse in die Untersuchung einbezogen werden. Genügend Hunde 
einer Rasse zur Verfügung standen nicht zur Verfügung. 72,4 % der Hunde 
waren Foxhounds mit einer durchschnittlichen Körpermasse (Tab. 15) von etwa 
28 kg (STD 4,39), nur 27,6 % waren Beagle mit einer signifikant unterschied-
lichen Körpermasse von durchschnittlich 16,1 kg (STD 2,2). Die Verteilung der 
Rassen in den einzelnen Versuchsgruppen zeigt Tab. 13.
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Tab. 13: Verteilung der Rassen in den Versuchsgruppen, untersuchte Hunde
Den Zahlen liegt die Gesamtzahl (n=116) der untersuchten Hunde zugrunde. Die bei der 
Narkoseeinleitung bzw. Antagonisierung jeweils zur Auswertung gekommenen Probanden 
unterscheiden sich davon geringfügig, siehe Tab. 14.
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM)
Diazepam/
l-Methadon
(DM)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM)
Propofol
(P)
Rasse n % n % n % n %
Foxhound 22 62,9 19 76 21 77,8 22 75,9
Beagle 13 37,1 6 24 6 22,2 7 24,1
Gesamt 35 100 25 100 27 100 29 100
Bei zwei Beagle mit schwarzer Fellfärbung an der Messstelle 
konnte keine Nah-infrarot-Spektroskopie durchgeführt werden. Zusätzlich muss-
ten von den 116 untersuchten Hunden weitere fünf von der Auswertung ausge-
schlossen werden. Bei vier Hunden hatte dies technische Gründe (Fehler des 
zur Aufzeichnung genutzten Computers), bei einem Hund wurde die Narkose 
zur Versorgung einer Bissverletzung genutzt. Die Angaben im weiteren Text 
beziehen sich, falls nicht anders erwähnt, stets auf die 109 in die Auswer-
tung einbezogenen Hunde (Tab. 14).
Tab. 14: Verteilung der Rassen in den Versuchsgruppen, in die Auswertung
einbezogene Hunde
Den Zahlen liegen 109 in die Auswertung einbezogene Hunde zugrunde. In der Propofol-Grup-
pe differiert die Rassenverteilung für die Einleit- und die Aufwachphase um je einen Foxhound 
bzw. Beagle. Ein signifikanter Unterschied der Rassenverteilung zwischen den einzelnen Ver-
suchsgruppen besteht nicht (Kruskal-Wallis-Test, p=0,85).
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM)
Diazepam/
l-Methadon
(DM)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM)
Propofol
(P)
Rasse n % n % n % n %
Foxhound 22 71 19 76 21 22,2 21/20 80,8/76,9
Beagle 9 29 6 24 6 77,8 5/6 19,2/23,1
Gesamt 31 100 25 100 27 100 26 100
Durch die Untersuchung zweier Rassen mit einem jeweils re-
lativ engen Körpermasse-Bereich ergeben sich bei der statistischen Aufarbei-
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tung Probleme mit der Normalverteilung. Betrachtet man Beagle und Fox-
hounds isoliert, ist die Körpermasse ebenso normalverteilt wie in den l-Metha-
don-Gruppen (AM, DM, MM). Dagegen ist sie in der Grundgesamtheit aller 109 
Hunde sowie in der Propofol-Gruppe nicht normalverteilt. Aus diesem Grund 
zeigen die Tabellen zur Körpermasse (Tab. 15, Tab. 16) sowohl die Lagepara-
meter für normalverteilte als auch für nicht normalverteilte Daten. Ein statistisch 
gesicherter Unterschied der Lageparameter zwischen den Gruppen lässt sich 
nicht nachweisen (ANOVA, Kruskal-Wallis-Test). 
Tab. 15: Verteilung der Körpermasse in der Grundgesamtheit sowie getrennt 
nach Rassen ohne Berücksichtigung der Versuchsgruppen
Angegeben ist die Körpermasse der in die Auswertung einbezogenen 109 Hunde in Kilogramm. 
Da die Körpermasse in der Grundgesamtheit nicht normalverteilt ist, sind Median und Perzenti-
le ebenso angegeben wie Mittelwert und Standardabweichung, ergänzend auch Maximum und 
Minimum. Die grau unterlegten Felder zeigen die relevanten Lageparameter. É zeigt den 
signifikanten Unterschied (t-Test für unabhängige Stichproben bei Varianzinhomogenität, 
a=0,001) zwischen den beiden Rassen.
Grundgesamtheit
(n=109)
Beagle
(n=27)
Foxhounds
(n=82)
Mittelwert [kg] 25,02 16,1 27,95
STD 6,48 2,2 4,39
Median 25,85 15,6 27,15
75%-Perzentil 29,4 17,4 30,23
25%-Perzentil 20,15 14,5 25,18
Maximum 43 22,7 43
Minimum 12,7 12,7 19,8
Signifikanter Unter-
schied p<0,001 É É
Ebenfalls aus Gründen der Verfügbarkeit wurden zum großen 
Teil nur junge Hunde untersucht (Minimum 190 Tage bzw. 6,33 Monate), ver-
einzelt wurden jedoch auch Zuchttiere (Maximum 94,43 Monate bzw. 7,9 Jahre) 
in die Untersuchung einbezogen. Daraus ergibt sich eine nicht normalverteilte 
Altersstruktur. Der Median des Alters der 109 ausgewerteten Hunde beträgt 263 
Tage bzw. 8,77 Monate. Aus oben genannten Gründen ist das 25%-Perzentil 
mit 230 Tagen (7,67 Monaten) eng, das 75%-Perzentil durch die älteren Zucht-
tiere dagegen relativ weit (325 Tage bzw. 10,85 Monate). Zusätzlich werden 
vom verwendeten Statistikprogramm einige dieser älteren Tiere als Ausreißer 
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definiert. Dies führt dazu, dass der Median in der Acepromazin/l-Methadon-
Gruppe relativ niedrig ist, obwohl die beiden ältesten Tiere zufällig zu dieser 
Gruppe gehören.
Tab. 16: Verteilung der Körpermasse in den Versuchsgruppen
Angegeben ist die Körpermasse der in die Auswertung einbezogenen 109 Hunde in den einzel-
nen Versuchsgruppen in Kilogramm. Da die Körpermasse in der Grundgesamtheit und in Grup-
pe P nicht normalverteilt ist, sind Median und Perzentile ebenso angegeben wie Mittelwert und 
Standardabweichung, ergänzend auch Maximum und Minimum. Ein signifikanter Unterschied 
zwischen den Versuchsgruppen besteht nicht (Kruskal-Wallis-Test, p=0,053).
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Mittelwert [kg] 24,16 26,62 23,4 26,69
STD 6,12 6,83 5,46 7,02
Median 24,8 27,3 24,5 28,65
75%-Perzentil 26,9 29,9 26,7 30,3
25%-Perzentil 19,1 22,70 19,8 22,75
Maximum 36,1 38,0 34 43
Minimum 14,6 13,9 12,7 13,2
Deutlich wird die schiefe Verteilung, wenn man vergleichend 
den Mittelwert betrachtet. Dem Median von 263 Tagen (8,77 Monate) steht ein 
Mittelwert von 391 Tagen (13 Monate) gegenüber. Die Einbeziehung der älteren 
Zuchttiere führt zu einer Standardabweichung von 413,72 Tagen oder 13,79 
Monaten. Die Altersstruktur in den einzelnen Gruppen zeigt Tab. 17. Der Ver-
gleich der Lageparameter wurde wegen der fehlenden Normalverteilung mit 
dem Kruskal-Wallis-Test durchgeführt. Hier ergab sich ein globaler Unterschied 
(p<0,01), der mit dem Mann-Whitney-Test zwischen der Medetomidin/l-Metha-
don- und der Propofol-Gruppe lokalisiert werden konnte (nach Adjustierung 
nach Bonferroni wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit a von 0,0083 angenom-
men).
Die Verteilung der Geschlechter unterscheidet sich zwischen 
den einzelnen Gruppen (Tab. 18), nur die Diazepam/l-Methadon-Gruppe weist 
eine annähernd gleiche Verteilung zwischen männlichen und weiblichen Tieren 
auf. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe überwiegen die weiblichen Tiere, in 
den beiden anderen Gruppen die männlichen. Die Geschlechterverteilung in 
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den Gruppen ist jedoch nicht signifikant unterschiedlich (Kruskal-Wallis-Test, 
p=0,065).
Tab. 17: Altersstruktur in den Versuchsgruppen
Angegeben ist das Alter der in die Auswertung einbezogenen 109 Hunde in den einzelnen 
Versuchsgruppen in Tagen und Monaten. Da das Alter nicht normalverteilt ist, sind Median und 
Perzentil angegeben. Maximum und Minimum verdeutlichen die Unterschiede in den Gruppen. 
ö zeigt einen signifikanten Unterschied (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppenver-
gleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni, a=0,0083) zwischen den Gruppen 
MM und P.
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Alter [d] [mon] [d] [mon] [d] [mon] [d [mon]
Median 255 8,5 263 8,77 241 8,03 303 10,1
75%-Perzentil 320 10,67 400 13,33 288 9,6 377 15,57
25%-Perzentil 192 6,4 238 7,93 229 7,63 280,5 9,35
Maximum 2833 94,43 1836 61,2 1157 38,57 841 28,03
Minimum 190 6,33 209 6,97 197 6,57 232 7,73
Signifikanter 
Unterschied ö ö
Tab. 18: Verteilung des Geschlechtes in den Versuchsgruppen
Den Zahlen liegen 109 in die Auswertung einbezogenen Hunde zugrunde. Ein signifikanter Un-
terschied zwischen den Versuchsgruppen besteht nicht (Kruskal-Wallis-Test, p=0,065).
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Geschlecht n % n % n % n %
männlich 20 64,5 12 48 10 37 18 69,2
weiblich 11 35,5 13 52 17 63 8 30,8
Tab. 19: Ergebnisse der präanästhetischen Laboruntersuchung
Angegeben sind die Ergebnisse des Rot-weißen-Blutbildes, der klinisch-chemischen Untersuchung und der präanästhetischen Blutgasanalyse im 
Vergleich zu den entsprechenden Referenzbereichen (MEDIZINISCHE UND GERICHTLICHE VETERINÄRKLINIK I, o.J). Da die Werte 
einiger Parameter nicht normalverteilt sind, sind zur besseren Vergleichbarkeit Median und Perzentile ebenso angegeben wie Mittelwert und 
Standardabweichung, ergänzend auch Maximum und Minimum. Die grau unterlegten Felder zeigen die für den jeweiligen Messparameter 
relevanten Lageparameter. Signifikante Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen bestehen bei der Zahl der weißen Blutkörperchen, dem 
arteriellen Sauerstoffpartialdruck und der arteriellen Sauerstoffsättigung (siehe Tab. 26).
Mittelwert STD 25%-
Perzentil
Median 75%-
Perzentil
Minimum Maximum Referenz-
bereich
ROT-WEIßES-BLUTBILD n=106
RBC [1012/l] 6,46 0,73 5,99 6,4 6,93 4,79 8,46 5,5–8,5
WBC [109/l] 12,42 2,35 10,6 12,25 13,95 7,7 19,0 6–12
Hämatokrit [l/l] 0,47 0,056 0,43 0,46 0,50 0,36 0,64 0,40–0,55
Hb-Gehalt [mmol/l] 9,59 1,12 8,82 9,38 10,26 7,39 12,61 9,3–11,8
Thrombozyten [109/l] 218,1 77,6 162,5 218,5 272,75 40 393 150–500
KLINISCHE CHEMIE n=109
Plasmaharnstoff [mmol/l] 6,85 1,34 6,06 6,64 7,45 3,7 13,3 3,3–8,3
Plasmakreatinin [mmol/l] 82,32 20,3 70,15 80,6 94,25 45 141 bis 159
BLUTGASANALYSE n=95
Arterieller [mmHg]
O2-Partialdruck [kPa]
97,62
13,01
7,23
0,96
92
12,27
99
13,2
103
13,73
81
10,8
113
15,06
90–1
12–13,33
Arterielle O2-Sättigung [%] 96,91 0,6 97 97 97 95 98 95–100
Arterieller [mmHg]
CO2-Partialdruck [kPa]
34,94
4,66
2,57
0,34
33
4,4
35
4,67
36
4,8
29
3,87
43
5,73
35–45
4,7–6
pH-Wert 7,32 2,21E–2 7,38 7,39 7,41 7,32 7,42 7,36–7,44
Basenüberschuss [mmol/l] –2,99 1,72 –4 –3 –2 –7 0 –3–3
Plasmabikarbonat [mmol/l] 20,39 1,72 19 20 22 16 24 17–21
Standardbikarbonat [mmol/l] 21,97 1,39 21 22 23 18 25 19–22
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3.2.2 Präanästhetische Untersuchung
Die klinische präanästhetische Untersuchung ergab bei keinem 
Hund einen besonderen Befund. Die Ergebnisse der präanästhetischen Labor-
untersuchungen zeigt Tab. 19. Bei drei Hunden liegen keine präanästhetischen 
Werte des rot-weißen Blutbildes vor, da die Blutproben geronnen waren. Nicht 
bei allen Hunden konnte ein arterieller Katheter gelegt werden, so dass nur 95 
präanästhetische arterielle Blutgasanalysen vorliegen. Die Differenzierung in 
die einzelnen Versuchsgruppen erfolgt für die Parameter, bei denen signifikante 
Unterschiede festgestellt wurden, in Tab. 26. 
3.2.3 Nah-infrarot-Spektroskopie
Die Grafiken zum Verlauf der mittels Nah-infrarot-Spektroskopie 
gemessenen Parameter zeigen wegen der besseren Darstellbarkeit der konti-
nuierlich erhobenen Daten Mittelwert und Standardabweichung, obwohl die Da-
ten zum Teil nicht normalverteilt sind. Die durchgeführten statistischen Analy-
sen berücksichtigen dies jedoch. Im Text werden Median und Perzentile ange-
geben, Mittelwerte und Standardabweichungen sind den Tab. 28 bis Tab. 37, 
Tab. 60 bis Tab. 64, Tab. 81 und Tab. 82 zu entnehmen.
3.2.3.1 Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt
3.2.3.1.1 Narkoseeinleitung
Ausgehend von einem mittleren zerebralen Gehalt (Median) an 
Desoxyhämoglobin von 20 bzw. 21 mmol/l (16/23 bzw. 24) (25%-Perzentil/75%-
Perzentil) kommt es in der Propofol-Gruppe nur zu geringen Veränderungen 
(Tab. 30, Tab. 31, Abb. 7). So wird eine Minute nach Narkoseeinleitung der 
höchste Median von 21,74 mmol/l (15,56/25,2) bestimmt, innerhalb der folgen-
den vier Minuten erfolgt ein Abfall auf Werte um 20 mmol/l. Von der 10. bis zur 
30. Minute nach Narkoseeinleitung werden Werte um 19 mmol/l gemessen.
Eine Messwiederholungsstudie (Tab. 59) bis zur 7. Minute nach 
Narkoseeinleitung zeigt signifikante Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt 
zwischen der Propofol- und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe sowie zwischen 
der Propofol- und der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. Im Gruppenvergleich 
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lassen sich diese aber der 2. Minute nach Narkoseeinleitung zur Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe und ab der 3. Minute auch zur Diazepam/l-Methadongruppe 
auch für den weiteren Verlauf bis zur 30. Minute nach Einleitung der Anästhesie 
statistisch sichern (Tab. 30, Tab. 31).
Abb. 7: Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung 
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an desoxygeniertem Hämoglo-
bin [mmol/l] als Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, 
n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin 
(MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 
mg/kg/min Propofol (P, n=26). Auf die Darstellung der Standardabweichung 
(Abb. 79, Tab. 30, Tab. 31) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes 
Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
In diesen beiden Gruppen beginnt schon etwa 50 Sekunden 
nach Narkoseeinleitung ein kontinuierlicher Anstieg des zerebralen Desoxyhä-
moglobingehaltes (Abb. 7). Eine Minute nach Medikation ist der Median in der 
Diazepam/l-Methadon-Gruppe 1,2 mmol/l höher als der Ausgangswert, in der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe schon um 3 mmol/l (signifikanter Unterschied 
zum Ausgangswert). Nach zwei Minuten ist der Median in der Diazepam/l-Me-
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thadon-Gruppe mit 25,38 mmol/l (19,84/32,96; 25 %-Perzentil/75 %-Perzentil) 
um fast 2 mmol/l höher als der Ausgangswert. 
Es besteht ein signifikanter Unterschied zu den Werten bei Nar-
koseeinleitung (Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben, a=0,05). Betrachtet 
man die Mittelwerte, so ergibt sich ein noch deutlicherer Anstieg von 21,8 mmol/l 
(STD 7,44) bei Narkoseeinleitung auf 26,8 mmol/l (STD 8,56) zwei Minuten spä-
ter. Drei Minuten nach Narkoseeinleitung wird ein Median von 27,14 mmol/l 
(19,54/34,88) erreicht, nach fünf Minuten von 27,86 mmol/l (21,26/32,62). Im 
weiteren Verlauf sinken die Werte langsam über etwa 26 mmol/l (10., 15. Minu-
te) und 25 mmol/l (20., 25. Minute) auf 24,32 mmol/l (29,6/28,74) 30 Minuten 
nach Narkoseeinleitung. Statistisch besteht auch bei 30 Minuten ein signifikan-
ter Unterschied zur Ausgangssituation. 
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe wird zwei Minuten nach 
der Narkoseeinleitung mit 27,02 mmol/l (24,99/32,23; 25%-Perzentil/75%-Per-
zentil) ein Median erreicht, der um über 6 mmol/l höher als der Ausgangswert 
liegt (p<0,05). Nach drei Minuten werden durchschnittlich 29,81 mmol/l 
(25,22/32,74) gemessen. Im weiteren Verlauf bleiben die Werte bis 10 Minuten 
nach Narkoseeinleitung auf einem ähnlichen Niveau, um dann geringfügig ab-
zufallen. 30 Minuten nach Medikation beträgt der Median 27,36 mmol/l 
(24,09/31,44) und ist damit signifikant unterschiedlich zum Ausgangswert in die-
ser Gruppe sowie zu den Werten der Acepromazin/l-Methadon- und der Propo-
fol-Gruppe bei 30 Minuten.
Die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe zeigt einen augenschein-
lich, aber statistisch in der Messwiederholungsstudie nicht gesicherten, zu den 
beiden anderen l-Methadon-Gruppen unterschiedlichen Verlauf. Hier beginnt 
der Anstieg des Desoxyhämoglobingehaltes zwischen der ersten und zweiten 
Minute nach Narkoseeinleitung, so dass zwei Minuten nach Narkoseeinleitung 
der Median von 23,78 mmol/l (17,64/27,45) um etwa 3 mmol/l höher liegt als zum 
Zeitpunkt der Narkoseeinleitung. Ab diesem Zeitpunkt bestehen signifikante Un-
terschiede zum Ausgangswert, die bis zur 15. Minute nach Narkoseeinleitung 
nachweisbar sind. Bis zur 10. Minute schwanken die Werte im Mittel zwischen 
etwa 22 und 24 mmol/l. Bei 10 Minuten wird der höchste Median mit 24,8 mmol/l 
(20,91/28,42) errechnet. Im weiteren Verlauf fällt der zerebrale Gehalt in des-
oxygeniertem Hämoglobin in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe auf einen 
mittleren Wert von 21,76 mmol/l (18,74/24,55) ab. Die Werte sind ab der 2. Mi-
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nute nach Narkoseeinleitung signifikant unterschiedlich zu den Werten der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe. Bei sechs und zehn Minuten kann statistisch 
kein Unterschied gesichert werden.
Die Messwiederholungsstudie (Tab. 59) bestätigt einen signifi-
kant nicht konstanten Verlauf des zerebralen Gehaltes an desoxygeniertem Hä-
moglobin. Ein nicht paralleler Verlauf der vier Gruppen kann statistisch nicht ge-
sichert werden 
3.2.3.1.2 Antagonisierung
Die Varianzanalyse für Messwiederholungen (Tab. 80) für den 
Zeitraum von einer halben Minute vor Antagonisierung bzw. Ende der Propofol-
Dauertropfinfusion bis fünf Minuten danach bestätigt einen nicht konstanten 
Verlauf der zerebralen Desoxyhämoglobinkonzentration ebenso wie einen nicht 
parallelen Verlauf der vier Gruppen (Abb. 8). 
Bei Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusion beträgt der 
Median des zerebralen Gehaltes an desoxygeniertem Hämoglobin 18,6 mmol/l 
(14,6/24,2) (Tb. 61). Im weiteren Verlauf werden mittlere Werte zwischen 
19,2 mmol/l (13,9/24,3) bei einer Minute und 16,4 mmol/l (14,3/21,8) bei drei Mi-
nuten nach Infusionsende bestimmt. Signifikante Unterschiede zum Ausgangs-
wert bei null Minuten treten zwar bei zwei und drei Minuten auf, jedoch nicht im 
weiteren Verlauf der Messung. Bis zur vierten Minute nach Beendigung der Pro-
pofol-Infusion unterscheiden sich die Werte der Propofol-Gruppe signifikant von 
denen der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. Danach sind keine Unterschiede 
nachweisbar. 
In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe sinkt der zerebrale Ge-
halt an Desoxyhämoglobin von einem Median von 21,3 mmol/l (17,95/26,2) zum 
Zeitpunkt der Antagonisierung des l-Methadons durch Naloxon um etwa 
0,9 mmol/l auf einen Median von 20,44 mmol/l (17,6/26,3) eine Minute danach. 
Eine weitere Minute später werden mittlere Werte von 19,02 mmol/l (16,9/24,2) 
gemessen, drei Minuten nach Antagonisierung 18,27 mmol/l (15,7/23,7). Im wei-
teren Verlauf schwanken die Werte zwischen 19 und 20 mmol/l. Der Wilcoxon-
Test für verbundene Stichproben bestätigt signifikante Unterschiede zwischen 
dem Ausgangswert zum Zeitpunkt der Antagonisierung und allen anderen ana-
lysierten Werten (1.–7. Minute nach Antagonisierung im Minutenintervall). 
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Mann-Whitney- und Kruskal-Wallis-Test zeigen signifikante Unterschiede der 
Werte der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe zur Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe sowohl zum Zeitpunkt der Antagonisierung als auch in den ersten 
sechs Minuten danach (Tab. 61).
Abb. 8: Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt, Antagonisierung 
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an desoxygeniertem Hämoglo-
bin [mmol/l] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabwei-
chung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfu-
sion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Nalo-
xon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). 
Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten differenziert nach Ver-
suchsgruppen zeigt Tab. 61.
Der Ausgangswert der Diazepam/l-Methadon-Gruppe beträgt 
24,8 mmol/l (20,5/29,9), nach Antagonisierung sinkt dieser innerhalb von einer 
Minute um 2,2 mmol/l auf einen signifikant unterschiedlichen Wert von 
22,6 mmol/l (17,4/26,1) (Tab. 61). Betrachtet man als Lageparameter den Mittel-
wert, so zeigt diese Gruppe mit 2,75 mmol/l die größte Änderung nach Naloxon 
(Gruppe MM 2,4 mmol/l). Auch in dieser Gruppe wird drei Minuten nach Antago-
nisierung mit einem Median von 18,5 mmol/l (11,3/25,7) der niedrigste Wert ge-
messen. Im weiteren Verlauf bestehen keine signifikanten Unterschiede zum 
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Ausgangswert mehr, so wird sieben Minuten nach Naloxon-Gabe eine Desoxy-
hämoglobinkonzentration von 24,3 mmol/l (16,2/25,3) bestimmt. Signifikante Un-
terschiede zu anderen Gruppen bestehen nur fünf Minuten nach Antagonisie-
rung zur Medetomidin/l-Methadon-Gruppe.
Abb. 9: Zerebraler Desoxy-, Oxy- und Gesamthämoglobingehalt, 
Antagonisierung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Stan-
dardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach intravenöser Antagonisie-
rung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon und 200 mg/kg KM Atipamezol 
(Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten 
zeigen Tab. 60, Tab. 61 und Tab. 62.
Im zeitlichen Durchschnitt unterscheidet sich die Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe signifikant von allen anderen Gruppen (Tab. 80). Zum Zeit-
punkt der Antagonisierung beträgt der zerebrale Gehalt an desoxygeniertem 
Hämoglobin in dieser Gruppe 28,25 mmol/l (24,7/31,9) (Tab. 61). Er fällt nach 
Antagonisierung des Opioids zunächst um 2,4 mmol/l auf einen mittleren Gehalt 
von 25,85 mmol/l (23,6/30,9). 
Im weiteren Verlauf bis zur Antagonisierung des a2-Agonisten 
durch Atipamezol werden Median zwischen 24 und 25 mmol/l gemessen. Zum 
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Zeitpunkt der Atipamezol-Gabe liegt der Median bei 25,52 mmol/l (23,5/27,8) 
(Tab. 81, Tab. 84, Abb. 9). In den ersten 30 Sekunden nach Atipamezol 
verändert sich dieser wenig (25,7 mmol/l) und sinkt dann innerhalb weiterer 30 
Sekunden um 2,6 mmol/l auf einen Median von 23,1 mmol/l (19,7/29,3). Acht Mi-
nuten nach Naloxon, d.h. drei nach Atipamezol, wird mit 20,9 mmol/l (17,1/25,1) 
der niedrigste Median berechnet. Die übrigen gemessenen Werte schwanken 
zwischen 22 und 23 mmol/l. Signifikante Unterschiede zur Acepromazin/l-Metha-
don-Gruppe lassen sich zu allen analysierten Zeitpunkten bis zur sechsten Mi-
nute nach Naloxon-Gabe nachweisen, Unterschiede zur Propofol-Gruppe bis 
zur vierten Minute.
3.2.3.2 Zerebraler Oxyhämoglobingehalt
3.2.3.2.1 Narkoseeinleitung
Auch die zerebrale Konzentration (Abb. 10) an oxygeniertem 
Hämoglobin verläuft laut Messwiederholungsstudie nach Narkoseeinleitung 
nicht konstant (Tab. 59). Im zeitlichen Durchschnitt unterscheiden sich wiede-
rum die Propofol- und die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. Es können keine 
signifikanten Wechselwirkungen im zeitlichen Verlauf zwischen den Gruppen
nachgewiesen werden. 
In der Propofol-Gruppe steigt der zerebrale Oxyhämoglobinge-
halt von einem mittleren Ausgangswert (Median) bei Narkoseeinleitung von et-
wa 36 mmol/l (27,37/46,78; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) innerhalb von einer 
Minute auf 43,62 mmol/l (32,44/50,84) (Tab. 28). Auch im weiteren Verlauf lie-
gen die Werte durchschnittlich zwischen 41 und 44 mmol/l und sind damit signifi-
kant höher als der Ausgangswert. Ab der zweiten Minute nach Narkoseeinlei-
tung bestehen zu allen geschilderten Zeitpunkten signifikante Unterschiede zur 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe, sechs und sieben Minuten nach Medikation 
auch zu den beiden anderen l-Methadon-Gruppen.
Die l-Methadon-Gruppen hingegen zeigen einen Abfall des ze-
rebralen Gehaltes an Oxyhämoglobin. Ähnlich wie beim Desoxyhämoglobin 
gleichen sich die Kurven der Diazepam- und der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe, während die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe einen etwas anderen 
Verlauf zeigt. Hier fällt die Oxyhämoglobinkonzentration ausgehend von 
38,44 mmol/l (32,18/47,17) nach einem kurzen Anstieg innerhalb der ersten Mi-
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nute nach Narkoseeinleitung auf einen Median von 40,5 mmol/l (29,51/48,57) 
wieder auf Werte um 38-39 mmol/l (2.–4. Minute nach Medikation) ab. Erst ab 
der fünften Minute nach Narkoseeinleitung bestehen signifikante Unterschiede 
zum Ausgangswert (28,67/36,08/45,1; 25%-Perzentil/Median/75%-Perzentil). 
Nach sieben Minuten werden im Mittel 33,5 mmol/l (26,01/44,58), nach zehn Mi-
nuten dann 31,8 mmol/l (27/41,32) gemessen. Bis zur 30. Minute nach Narkose-
einleitung steigt der Median wieder auf 35,71 mmol/l (27,12/43,99) an (Tab. 29), 
jedoch bestehen auch zu diesem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zur Aus-
gangssituation.
Abb. 10: Zerebraler Oxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung 
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an oxygeniertem Hämoglobin 
[mmol/l] als Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, 
n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin 
(MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 
0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26). Auf die Darstellung der Standardabweichung 
(Abb. 80, Tab. 28, Tab. 29) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes In-
tervall 5 Sekunden) verzichtet.
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe werden ab der fünften Mi-
nute nach Medikation ähnliche Werte (33,68-36,64 mmol/l, Median) wie in der 
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Acepromazin/l-Methadon-Gruppe ermittelt. Der Abfall auf diese Werte erfolgt je-
doch schneller. Signifikant zum Ausgangswert von 36,04 mmol/l (31,84/46,29) 
unterschiedliche Werte werden in dieser Gruppe mit einem Median von 
31,34 mmol/l (23,46/43,16) schon nach zwei Minuten erreicht. Im weiteren Ver-
lauf werden durchschnittliche Werte zwischen 32,9 mmol/l (3. Minute) und 
36,64 mmol/l (30. Minute) gemessen.
Einen ähnlichen Kurvenverlauf zeigt die Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe (Abb. 10), jedoch werden hier deutlich niedrigere Werte ermittelt 
(Tab. 28, Tab. 29). Der Median vor Narkoseeinleitung beträgt in dieser Gruppe 
39,5 mmol/l (34,62/45,78; 25%-Perzentil/75%-Perzentil). Schon eine Minute 
nach Narkoseeinleitung besteht ein signifikanter Unterschied zu diesem Wert. 
Zu diesem Zeitpunkt beträgt der mittlere Oxyhämoglobingehalt 35,34 mmol/l 
(28,36/43,02), eine weitere Minute später 30,5 mmol/l (22,01/40,05). Drei Minu-
ten nach Medikation wird mit 24,91 mmol/l (20,91/38,59) der niedrigste Median 
erreicht, dieser steigt in der nächsten Minute um etwa 4 mmol/l an. Zwischen der 
5. und 30. Minute nach Narkoseeinleitung betragen die durchschnittlichen Oxy-
hämoglobinkonzentration zwischen 30,4 mmol/l und 33,5 mmol/l. Ab der zweiten 
Minute nach Narkoseeinleitung bestehen zu allen geschilderten Zeitpunkten 
signifikante Unterschiede zur Propofol-Gruppe, bei drei Minuten auch zur Ace-
promazin/l-Methadon-Gruppe.
3.2.3.2.2 Antagonisierung
Betrachtet man den zerebralen Oxyhämoglobingehalt nach An-
tagonisierung des Opioids bzw. nach Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusi-
on, so ergibt die Messwiederholungsstudie einen signifikant nicht konstanten 
und nicht parallelen Verlauf (Tab. 80). In der Propofol-Gruppe verändert sich 
auch die Oxyhämoglobinkonzentration nach Beendigung der Propofol-Zufuhr 
wenig (Abb. 11, Tab. 60). Der Median bei Infusionsende beträgt 42,8 mmol/l 
(33/53,6, 27 %-Perzentil/75%-Perzentil). In den nächsten sieben Minuten liegen 
die mittleren Werte zwischen 42,05 mmol/l (32,3/48,7) und 45,67 mmol/l 
(35/50,8), ohne dass signifikante Unterschiede zum Ausgangswert nachgewie-
sen werden können.
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe erfolgt nach intravenöser 
Gabe des Naloxon der größte Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes. 
Ausgehend von 36,3 mmol/l (25,9/43,8) steigt das oxygenierte Hämoglobin in-
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nerhalb von einer Minute um 5,8 mmol/l und bis zur zweiten Minute nach Anta-
gonisierung um weitere 2,85 mmol/l auf 44,96 mmol/l (33,6/51,6) (Tab. 60). Im 
Folgenden sinken die Werte kontinuierlich ab und erreichen bei sieben Minuten 
mit 35,9 mmol/l einen Median, der dem Ausgangswert ähnlich ist, jedoch mit ei-
nem sehr viel weiteren Interquartilbereich von (27,6/50,3). Betrachtet man als 
Lageparameter den Mittelwert, unterscheiden sich Ausgangs- und Endwert bei 
sieben Minuten um 2,74 mmol/l. Bei einem Vergleich der Werte an einzelnen 
ausgewählten Messpunkten (Minutenabstand) im Wilcoxon-Test für verbundene 
Stichproben werden signifikante Unterschiede an allen Messpunkten zum Aus-
gangswert nachgewiesen.
Abb. 11: Zerebraler Oxyhämoglobingehalt, Antagonisierung 
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an oxygeniertem Hämoglobin 
[mmol/l] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabwei-
chung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfu-
sion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Nalo-
xon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). 
Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten differenziert nach Ver-
suchsgruppen zeigt Tab. 60.
Einen ähnlichen Verlauf nimmt der zerebrale Oxyhämoglobin-
gehalt in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe (Abb. 11). Auch hier erfolgt nach 
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Antagonisierung des Opioids innerhalb von einer Minute ein deutlicher Anstieg 
von 34,2 mmol/l (27,4/43,5) um 5,44 mmol/l auf 39,66 mmol/l (32,9/49,3). Im wei-
teren Verlauf werden an den meisten Beobachtungszeitpunkten Mediane um 37 
bis 38 mmol/l berechnet. 
Die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe weist mit einem Median 
von 31,48 mmol/l (18,5/39,7) den niedrigsten Ausgangswert auf (Tab. 60). Nach 
Naloxon-Gabe steigt der zerebrale Oxyhämoglobingehalt in dieser Gruppe mit 
2,24 mmol/l innerhalb von zwei Minuten in sehr viel geringerem Ausmaß als in 
den beiden anderen l-Methadon-Gruppen (Abb. 11). Bis zum Zeitpunkt der An-
tagonisierung auch des a2-Adrenozeptorantagonisten fünf Minuten nach Nalo-
xon werden mittlere Werte um 33 mmol/l gemessen. Die Werte der ersten bis 
fünften bzw. siebten Minute sind jedoch signifikant unterschiedlich zum Aus-
gangswert. Im zeitlichen Durchschnitt bestehen in dieser Messperiode signifi-
kante Unterschiede zwischen der Medetomidin/l-Methadon- und der Propofol-
Gruppe, die sich auch von null bis drei Minuten nach Antagonisierung an den 
einzelnen Beobachtungspunkten nachweisen lassen (Tab. 80, Tab. 60).
Nach intravenöser Applikation des a2-Adrenozeptorantagonis-
ten Atipamezol hingegen steigt der zerebrale Gehalt an oxygeniertem Hämoglo-
bin innerhalb von einer Minute (Abb. 9, Tab. 81) um 9,14 mmol/l auf 
41,62 mmol/l (35,4/48,9) und während der folgenden 1,5 Minuten um weitere 
8,15 mmol/l auf 49,77 mmol/l (35,4/53,7). Danach werden mittlere Werte zwi-
schen 46 und 42 mmol/l bestimmt und damit ähnliche Werte wie in der Propofol-
Gruppe erreicht.
3.2.3.3 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt
3.2.3.3.1 Narkoseeinleitung
Zum Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes zeigt 
die Messwiederholungsstudie (-0,5 bis 7 Minuten) zwar einen signifikant nicht 
konstanten Verlauf, signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen können 
jedoch weder im Verlauf noch im zeitlichen Durchschnitt ermittelt werden (Tab. 
59). Auch zu den einzelnen hier dargestellten Messpunkten kann im Kurskal-
Wallis-Test kein Unterschied zwischen den Gruppen nachgewiesen werden.
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Abb. 12: Zerebraler Gesamthämoglobingehalt, Narkoseeinleitung 
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] als 
Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM 
l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, 
n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min 
Propofol (P, n=26). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Abb. 81, Tab. 
32, Tab. 33) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekun-
den) verzichtet.
In der Propofol-Gruppe steigt nach Narkoseeinleitung (Abb. 12) 
der zerebrale Gehalt an Gesamthämoglobin innerhalb der ersten Minute von 
einem Median von 57,56 mmol/l (46,82/69,38; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) auf 
einen signifikant unterschiedlichen Wert von 66,53 mmol/l (52,44/76,56). Da-
nach werden bis zur siebten Minute nach Narkoseeinleitung durchschnittliche 
Werte bis 66,7 mmol/l gemessen, die sich ebenfalls signifikant vom Ausgangs-
wert unterscheiden. Im weiteren Verlauf beträgt der Median zwischen 
60,34 mmol/l und 62,03 mmol/l bei 25%-Perzentilen um 46–50 mmol/l und 75%-
Perzentilen zwischen 74 und 81 mmol/l. Ein signifikanter Unterschied zum Aus-
gangswert kann zwischen der 10. und 30. Minute statistisch nicht mehr gesi-
chert werden (Tab. 32, Tab. 33).
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In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe wird drei Minuten nach 
Narkoseeinleitung ein zum Ausgangswert von 62,42 mmol/l (53,22/66,58) signifi-
kant niedriger durchschnittlicher Wert von 59,05 mmol/l (43,51/71,71) ermittelt. 
Bis zur siebten Minute steigt der zerebrale Gesamthämoglobingehalt auf einen 
Median von 66,26 mmol/l (47,86/74,07) und stabilisiert sich im weiteren auf 
einem Niveau zwischen 61 und 64 mmol/l (Abb. 12, Tab. 32, Tab. 33).
In den beiden anderen l-Methadon-Gruppen werden zu keinem 
der hier besprochenen Zeitpunkte zum Ausgangswert signifikante unterschiedli-
che Werte gemessen. Die Hunde der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe zeigen 
zum Zeitpunkt der Narkoseeinleitung einen mittleren zerebralen Gesamthämo-
globingehalt (Median) von 59,93 mmol/l (50,21/70,88). Drei Minuten nach Einlei-
tung wird mit 63,72 mmol/l (47,67/73,81) der höchste Median im Verlauf der 
Messung ermittelt. Zwischen der 5. und 30. Minute werden mittlere Werte zwi-
schen 56 und 59 mmol/l erreicht. In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe beträgt 
der Ausgangsmedian 60,76 mmol/l (48,69/69,79). Bei fünf und zehn Minuten 
werden mittlere Werte von 64-65 mmol/l berechnet, die übrigen Werte schwan-
ken zwischen 62 (15. Minute) und 59 mmol/l (30. Minute) (Tab. 32, Tab. 33).
3.2.3.3.2 Antagonisierung
Die Varianzanalyse für Messwiederholungen (Tab. 80) der ers-
ten fünf Minuten nach Antagonisierung des Opioids bzw. dem zeitgleichen Ende 
der Propofol-Zufuhr ergibt einen nicht parallelen und nicht konstanten Verlauf 
des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes (Abb. 13) in den vier Versuchsgrup-
pen. Im zeitlichen Durchschnitt können dagegen keine signifikanten Gruppen-
unterschiede nachgewiesen werden. An den zum statistischen Vergleich ausge-
wählten Zeitpunkten können mit dem Kruskal-Wallis-Test ebenfalls keine Un-
terschiede zwischen dem Gruppen nachgewiesen werden.
Die Tiere der Propofol-Gruppe zeigen in der Aufwachphase 
nach Beendigung der Propofol-Infusion einen relativ konstanten Verlauf der ze-
rebralen Gesamthämoglobinkonzentration. Im Mittel (Median) schwanken die 
Werte um 60–61 mmol/l (Tab. 62). In der Diazepam/l-Methadon- und der Ace-
promazin/l-Methadon-Gruppe steigt der zerebrale Gesamthämoglobingehalt 
nach der Antagonisierung des Opioids zunächst leicht an (Gruppe AM um 
3,7 mmol/l, Gruppe DM um 5,15 mmol/l). In beiden Gruppen sind die Werte eine 
und zwei Minuten nach Naloxon-Gabe signifikant unterschiedlich zu den 
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Ausgangswerten. Danach sinken die Werte in der Acepromazin/l-Methadon-
Gruppe wieder auf das Ausgangsniveau, während sie in der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe auf signifikant niedrigere Werte fallen.
Abb. 13: Zerebraler Gesamthämoglobingehalt, Antagonisierung 
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] als 
Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (darge-
stelltes Intervall 1 Minute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. in-
travenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, 
MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der 
Messungen an den einzelnen Messpunkten differenziert nach Versuchsgruppen 
zeigt Tab. 62.
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe verläuft der Gesamthä-
moglobingehalt nach Antagonisierung des Opioids relativ konstant bei mittleren 
Werten (Median) ebenfalls um 61 mmol/l. Erst nach Antagonisierung auch des 
a2-Antagonisten verändert sich der zerebrale Gesamthämoglobingehalt (Abb. 9, 
Abb. 13, Tab. 81). Ausgehend von einem Median von 59,8 mmol/l (44,3/72,7) 
steigt dieser innerhalb der ersten Minuten nach Atipamezol auf 66,6 mmol/l 
(56,4/79). Im weiteren Verlauf werden ähnlich hohe Werte gemessen. Der nicht 
konstante Verlauf wird in der Messwiederholungsstudie bestätigt.
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3.2.3.4 Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung
3.2.3.4.1 Narkoseeinleitung
Den in der Messwiederholungsstudie bestätigten nicht konstan-
ten Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung und die ebenfalls 
signifikanten Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt zeigt Abb. 14 deutlich. 
Auch für die regionale Sauerstoffsättigung können jedoch signifikante Wechsel-
wirkungen im zeitlichen Verlauf zwischen den Gruppen nicht bestätigt werden 
(Tab. 59).
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe beträgt die regionale 
zerebrale Sauerstoffsättigung vor Narkoseeinleitung im Mittel (Median) 67,2 % 
(60,3/69,6; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) (Tab. 34). Etwa 50 Sekunden nach 
Narkoseeinleitung beginnt ein Abfall der regionalen Sauerstoffsättigung. Schon 
nach einer Minute wird ein Median von 61,3 % (56,2/64,1) erreicht. Dieser ist 
signifikant unterschiedlich zum Ausgangswert. Zwei Minuten nach Einleitung 
werden im Mittel 53,6 % (42,2/58,8) gemessen. Der niedrigste Median wird mit 
49,3 % (39,2/57,3) drei Minuten nach Einleitung erreicht. Nach einem geringen 
Anstieg auf Werte um durchschnittlich 52 % (5., 6. Minute) werden im restlichen 
Verlauf der Messung mittlere Werte um 50 % gemessen. Das 25%-Perzentil 
liegen bei etwa 43–44 %, das 75%-Perzentil bei 55–57 %.
Im zeitlichen Durchschnitt sind die Messwerte der Hunde in der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe signifikant unterschiedlich zu denen der Pro-
pofol- und der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe. Bei den in Tab. 34 und Tab. 
35 beschriebenen Zeitpunkten lassen sich Unterschiede ab der ersten Minute 
nach Narkoseeinleitung zur Propofol-Gruppe und ab der zweiten Minute auch 
zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe (Ausnahme bei 10 Minuten) statistisch 
sichern.
Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe zeigt einen ähnlichen Verlauf 
(Abb. 14), erreicht jedoch weniger niedrige Werte. Von einem Median von 
64,6 % (59,7/69,6) ausgehend fallen die Werte innerhalb von zwei Minuten auf 
einen Median von 53,8 % (49,1/60,9) und stabilisieren sich dann bei mittleren 
Werten zwischen 54 und 57 %. Betrachtet man die Mittelwerte, werden die Un-
terschiede zwischen beiden Gruppen deutlicher (Abb. 82, Tab. 34, Tab. 35). 
Während in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe drei Minuten nach Narkose-
einleitung mit 45 mmol/l der niedrigste Mittelwert (STD 15,5) berechnet wird und 
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im weiteren Verlauf der Mittelwert um 48 % (STD 12–16) beträgt, ist der niedrig-
ste Wert in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe 53,6 % (STD 9,5). Im weiteren 
Verlauf werden dort Mittelwerte zwischen 54 und 56 % (STD 9–10) bestimmt. 
Abb. 14: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung 
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%] als 
Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM 
l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, 
n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min 
Propofol (P, n=26). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 34, Tab. 
35) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) ver-
zichtet.
Einen kurzen Anstieg gefolgt von einem verzögerten Abfall der 
regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zeigen die Hunde in der Aceproma-
zin/l-Methadon-Gruppe. Bei Narkoseeinleitung werden im Mittel 64,5 % 
(59,7/68,7) gemessen, eine Minute später etwa 1 % mehr. Dann fällt die Sauer-
stoffsättigung langsam ab. Nach vier Minuten werden zum Ausgangswert signi-
fikant unterschiedliche Werte gemessen. Nach 10 Minuten und 20 Sekunden 
wird mit 54,19 % (50,3/60,3) der niedrigste mittlere Wert erreicht. Im folgenden 
steigen die Werte langsam von 55,22 % (50,14/60,7; 10. Minute) auf 61,32 % 
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(55,24/63,86; 30. Minute) an. Auch diese Werte sind signifikant niedriger als der 
Ausgangswert bei Narkoseeinleitung.
Im zeitlichen Durchschnitt unterscheiden sich die Werte der 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe von denen der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe. Ab der zweiten Minute nach Einleitung können diese zu jedem weite-
ren beschriebenen Messpunkt statistisch gesichert werden. Zusätzliche signifi-
kante Unterschiede bestehen bei drei und vier Minuten zu allen anderen Grup-
pen, und von der fünften bis dreißigsten Minute zur Propofol-Gruppe. 
In dieser Gruppe steigt der Median der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung innerhalb von 45 Sekunden nach Narkoseeinleitung zu-
nächst von 66,88 % (60,02/71,13) auf 69,18 % (64,49/71,87) und fällt in den 
nächsten 35 Sekunden wieder auf 65,27 % (61/68,15) ab. Im Folgenden steigt 
die regionale Sauerstoffsättigung langsam an, erreicht fünf Minuten nach Nar-
koseeinleitung von den Ausgangswerten signifikant unterschiedliche 69,7 % 
(Median, 65,7/74) und bleibt bis zur 30. Minute ähnlich hoch. 
Die Werte der Propofol-Gruppe sind im zeitlichen Durchschnitt 
signifikant unterschiedlich zur Diazepam/l-Methadon- und zur Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe (Tab. 59). Nach Kruskal-Wallis- und Mann-Whitney-Test er-
geben sich für die analysierten Messpunkte signifikante Unterschiede bei ein 
und zwei Minuten jeweils zur Diazepam/l-Methadon- und zur Medetomidin/l-Me-
thadon-Gruppe, ab der dritten Minute bis zu allen l-Methadon-Gruppen (Tab. 
34, Tab. 35).
3.2.3.4.2 Antagonisierung
Die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung verläuft auch in der 
Antagonisierungsphase signifikant nicht konstant (Abb. 15, Tab. 81). Unter-
schiede ergeben sich auch zwischen den Gruppen, so verlaufen diese zum 
einen nicht parallel, zum anderen zeigt die Messwiederholungsstudie signifikan-
te Unterschiede im zeitlichen Mittel der regionalen Sauerstoffsättigung zwischen 
den Gruppen. Diese bestehen zwischen der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 
und allen anderen Gruppen. 
Bei den Hunden der Propofol-Gruppe ändert sich im beobachte-
ten Zeitraum auch die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, ähnlich wie die 
der Berechnung zugrunde liegenden Konzentrationen an oxy- und desoxy-
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geniertem Hämoglobin, nicht signifikant. Die berechneten Mediane betragen 
69–70 % mit Perzentilen von 64–67 % und 73–77 % (Tab. 63). 
Abb. 15: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, Antagonisierung 
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%] als 
Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (darge-
stelltes Intervall 1 Minute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. in-
travenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, 
MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der 
Messungen an den einzelnen Messpunkten differenziert nach Versuchsgruppen 
zeigt Tab. 63.
In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe steigt die regionale 
Sauerstoffsättigung von einem mittleren Ausgangswert von 61,7 % (56,1/64,6) 
bei Antagonisierung des Opioids innerhalb von einer Minute signifikant um etwa 
2,4 % (61,3/64,1/69,1; 25%-Perzentil/Median/75%-Perzentil) an. Im weiteren 
Verlauf werden mittlere Sättigungswerte von 65 % bestimmt. In der Diazepam/l-
Methadon-Gruppe beträgt die mittlere zerebrale Sauerstoffsättigung (Median) 
vor der Antagonsierung nur 57 % (52,8/60,4), steigt dann aber um mehr als 5 % 
auf 65,1 % (60,7/68,9) eine Minute nach Naloxon-Gabe an. Im restlichen Beob-
achtungszeitraum schwanken die Werte zwischen 64,8 und 68,9 %. Während 
die Ausgangswerte sowohl der Diazepam- als auch der Acepromazin/l-Metha-
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don-Gruppe signifikant unterschiedlich zu denen der Propofol-Gruppe sind, kön-
nen für den Zeitraum nach Antagonisierung des Opioids keine Unterschiede 
zwischen diesen drei Gruppen nachgewiesen werden.
Abb. 16: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung und zerebraler 
Redoxzustand von Cytochrom a/a3,
Antagonisierung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%] und 
der Änderungen des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Se-
kundärachse) als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardab-
weichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach intravenöser Antagonisierung bei 
0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon und 200 mg/kg KM Atipamezol (Zeitpunkt 5 
Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten zeigen Tab. 
63 und Tab. 64. 
Auch in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe steigt die regiona-
le zerebrale Sauerstoffsättigung durch die Naloxon-Gabe an (Abb. 15, Abb. 16). 
Da jedoch der Median vor Antagonisierung in dieser Gruppe nur 50,5 % 
(43,1/55,1) beträgt und nach einer Minute ein nur etwa 3,2 % höherer Wert, 
nach zwei Minuten eine im Vergleich zum Ausgangswert um 5,7 % gestiegene 
Sättigung (51,9/56,2/60; 25%-Perzentil/Median/75%-Perzentil) erreicht werden, 
bestehen auch nach Teil-Antagonisierung signifikante Unterschiede zu den bei-
den anderen l-Methadon-Gruppen sowie zur Propofol-Gruppe (Tab. 63).
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Zum Zeitpunkt der Atipamezolgabe beträgt die regionale zere-
brale Sauerstoffsättigung im Mittel 55,4 % (47,8/60,1) und ist damit signifikant 
unterschiedlich zu den Werten von allen anderen Gruppen. In den ersten 30 
Sekunden nach Atipamezol ändert sich die regionale Sauerstoffsättigung nur 
wenig (Tab. 81), danach erfolgt jedoch ein rapider Anstieg, so dass nach einer 
Minute 63,5 % (59,4/67,4) erreicht werden. Zu diesem Zeitpunkt besteht nur 
noch ein signifikanter Unterschied zur Propofol-Gruppe. Zwei Minuten nach Ati-
pamezol- und damit sieben Minuten nach Naloxon-Gabe wird ein Median von 
69 % (63,9/71,2) bestimmt. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 
können zu diesem Zeitpunkt nicht nachgewiesen werden. Die Varianzanalyse 
für Messwiederholungen bestätigt den signifikant nicht konstanten Verlauf (Tab. 
84).
3.2.3.5 Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3
3.2.3.5.1 Narkoseeinleitung
Nach der Varianzanalyse für Messwiederholungen (–0,5 bis 7 
Minuten nach Narkoseeinleitung) kann die Hypothese eines konstanten Verlauf 
des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 nicht verworfen werden 
(Abb. 17). Auch im zeitlichen Durchschnitt der Gruppen können keine signifi-
kanten Unterschiede nachgewiesen werden (Tab. 59). Eine Analyse der 
genauer betrachteten Messpunkte zeigt im Globaltest (Kruskal-Wallis) mit einer 
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5 % ebenfalls keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen an diesen Messpunkten. 
Die ermittelten Werte zeigen Tab. 36 und Tab. 37. Bei der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe können mit dem Wilcoxon-Test für zwei verbun-
dene Stichproben signifikante Unterschiede zum Ausgangswert bei 0 Minuten 
an einigen (1–7 Minuten, 5, 10, 15, 30 Minuten) der analysierten Messpunkte 
ermittelt werden. Dieses Ergebnis relativiert sich jedoch, da auch der Wert 
0,5 Minuten vor Narkoseeinleitung signifikant unterschiedlich zum Nullwert ist. 
Nutzt man den früheren Wert im Wilcoxon-Test, sind die Werte bei 0, 3 und 5 
Minuten signifikant unterschiedlich von diesem.
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Abb. 17: Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3, 
Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Änderung des zerebralen Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 [mmol/l] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Stan-
dardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach intravenöser Narkoseein-
leitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) 
oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg 
KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26).
Grafik (Abb. 17) und Wertetabellen (Tab. 36, Tab. 37) zeigen 
deutlich die großen Interquartilbereiche und Standardabweichungen bei diesem 
Parameter. Außerdem fällt auf, dass die Streuungsmaße in der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe sehr viel höhere Werte annehmen als in den anderen 
Gruppen. 
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Abb. 18: Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3, 
Antagonisierung (–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Änderung des zerebralen Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 [mmol/l] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Stan-
dardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach Ende der Propofol-Dauer-
tropfinfusion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg 
KM Naloxon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 
Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten differenziert 
nach Versuchsgruppen zeigt Tab. 64.
3.2.3.5.2 Antagonisierung
Für die Phase kurz vor und nach Teil- bzw. Vollantagonisierung 
kann die Hypothese eines konstanten und parallelen Verlauf der vier Gruppen 
nicht abgewiesen werden (Tab. 80, Tab. 84, Abb. 18). Es bestehen außerdem 
keine signifikanten Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt zwischen den vier 
Gruppen (Messwiederholung). An den betrachteten Zeitpunkten lassen sich bis 
auf eine Ausnahme (2 Minuten nach Antagonisierung AM«DM) ebenfalls keine 
Gruppenunterschiede signifikant nachweisen (Tab. 64).
Auch in der Aufwachphase lassen sich in einigen Gruppen an 
einzelnen Zeitpunkten mit dem Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben sig-
nifikante Unterschiede zum jeweiligen Ausgangswert berechnen (Gruppe P bei 
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zwei Minuten, Gruppen AM, DM und MM bei einer Minute, Gruppe MM bei 
sechs und sieben Minuten). Diese erscheinen aufgrund von Schwankungen und 
Verlauf des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 von geringer Bedeutung zu 
sein. Die sehr viel höheren Streuungsmaße (Tab. 64, Tab. 82, Abb. 16, 
Abb. 18) der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ändern sich durch die Antagoni-
sierung des Opioids nicht, nähern sich aber eine Minute nach Atipamezol-Gabe 
denen der anderen Gruppen.
3.2.3.6 Störindex
Betrachtet man alle 109 Messungen ohne Differenzierung der 
Versuchsgruppen, so wird bei fast 14 Prozent der Messungen (Tab. 21) keine 
Störung durch das Programm registriert. 
Tab. 20: Störindex, Lageparameter
Angegeben sind die Lageparameter des 
Störindex, bezogen auf 109 Messungen. 
Tab. 21: Störindex, Häufigkeiten
Angegeben ist die prozentuale Häufigkeit 
von Messungen in den einzelnen Störindex-
Stufen in Prozent sowie die kumulierten 
Prozentzahlen.
Grundgesamtheit
(n=109)
Häufigkeit
[%]
Kumuliert
[%]
Median [%] 6,75 Störindex 0 % 13,8 13,8
75%-Perzentil [%] 20,43 0<x£10 % 48,6 62,4
25%-Perzentil [%] 0,74 10<x£20 % 12,8 75,2
20<x£30 % 2,8 78
30<x£40 % 4,6 82,6
40<x£50 % 0 82,6
50<x£60 % 1,8 84,4
60<x£70 % 2,8 87,2
70<x£80 % 3,6 90,8
80<x£90 % 3,7 94,5
Bei weiteren 48,6 
Prozent der Messungen liegen bei 
weniger als 10 % der Messzeit eine 
oder mehrere Störmeldungen vor, 
so dass insgesamt bei 62,4 Prozent 
der Messungen der Störindex unter 
10 % liegt. 90<x£100 % 5,5 100
Bei 82,6 Prozent der Messungen beträgt die Messzeit mit Stör-
meldungen unter 40 % der Gesamtmesszeit. Bei ca. 17,3 Prozent der Mes-
sungen liegt der Störindex über 50 %, davon sind bei 5,6 Prozent der Fälle über 
90 % der Messzeit gestört. Aus diesen Zahlen resultiert ein Median des Störin-
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dexes von 6,75%, ein 25%-Perzentil von 0,74% und ein 75%-Perzentil von 
20,43 % (Tab. 20). 
Tab. 22: Störindex in den Versuchsgruppen, Lageparameter
Angegeben sind die Lageparameter des Störindex in den einzelnen Versuchsgruppen. Ein 
signifikanter Unterschied zwischen den Versuchsgruppen besteht nicht (Kruskal-Wallis-Test, 
p=0,417).
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Median [%] 10,32 2,43 6,75 6,69
75%-Perzentil [%] 33,46 9,33 15,43 51,59
25%-Perzentil [%] 0,3 0,24 3,43 0,11
Die Werte für die Messungen in den einzelnen Versuchs-
gruppen zeigen Tab. 22 und Tab. 23. Die Gruppe DM weist mit 2,43 % den nie-
drigsten Median für den Störindex auf. In den Gruppen Medetomidin/l-Metha-
don und Propofol liegt er bei etwa 7 %, in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe 
dagegen bei etwa 10 %. Unterschiede zeigen sich auch bei der Lage der 
Perzentile. Auffällig auch hier die Diazepam/l-Methadon-Gruppe. 75 Prozent der 
Messungen in dieser Gruppe weisen einen Störindex unter 9,33 % auf. Die 
Gruppen Acepromazin/l-Methadon und Propofol besitzen dagegen mit über 
30 % bzw. über 50 % sehr viel höhere 75%-Perzentile. Bei der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe liegt das 25%-Perzentil mit über 3 % im Vergleich zu den 
anderen Gruppen deutlich höher. Statistisch lassen sich jedoch keine Unter-
schiede zwischen den Gruppen sichern.
Die zugrunde liegenden Häufigkeiten der Störindizes in den ein-
zelnen Gruppen zeigt Tab. 23. Während in den Versuchsgruppen AM, DM und
P bei mehr als 16 Prozent der Messungen keine Störung registriert wurde, sind 
dies in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe nur 3,7 Prozent. Trotzdem besit-
zen in dieser Gruppe mehr als 65 Prozent der Messungen einen Störindex klei-
ner gleich 10 %. Der Störindex in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe hin-
gegen liegt in nur insgesamt 48,4 Prozent der Messungen unter einem Wert 
von 10 %, dies erklärt das 75%-Perzentil dieser Gruppe bei 33,5 %.
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Tab. 23: Störindex in den Versuchsgruppen, Häufigkeiten
Angegeben ist die prozentuale Häufigkeit von Messungen in den einzelnen Störindex-Stufen in 
Prozent sowie die kumulierten Prozentzahlen (S[%]) in den einzelnen Versuchsgruppen.
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Häufigkeit [%] S[%] [%] S[%] [%] S[%] [%] S[%]
Störindex0 % 16,1 16,1 16 16 3,7 3,7 19,2 19,2
0<x£10 % 32,3 48,4 64 80 63 66,7 38,5 57,7
10<x£20 % 19,3 67,7 8 88 11,1 77,8 11,5 69,2
20<x£30 % 6,5 74,2 0 88 0 77,8 3,9 73,1
30<x£40 % 6,4 80,6 4 92 7,4 85,2 0 73,1
40<x£50 % 0 80,6 0 92 0 85,2 0 73,1
50<x£60 % 0 80,6 0 92 0 85,2 7,7 80,8
60<x£70 % 0 80,6 0 92 3,7 88,9 7,7 88,5
70<x£80 % 6,5 87,1 0 92 0 88,9 7,7 96,2
80<x£90 % 6,4 93,5 0 92 3,7 92,6 3,8 100
90<x£100 % 6,5 100 8 100 7,4 100
80 Prozent der Messungen in der Diazepam/l-Methadon-Grup-
pe weisen während maximal 10 % der Messzeit Störungen auf. Die Propofol-
Gruppe zeichnet sich dadurch aus, dass mit 19,2 Prozent viele Messungen 
ohne Störmeldungen bleiben und in keinem Fall ein Störindex von über 83 % 
bestimmt wird. Da in dieser Gruppe jedoch in mehr als einem Viertel aller Mes-
sungen Störindizes zwischen 50 % und 83 % auftreten, wird mit etwa 52 % das 
höchste 75%-Perzentil berechnet.
3.2.4 Hämodynamik
Für die kardiovaskulären Parameter gilt entsprechendes hin-
sichtlich Darstellung und statistische Analyse wie für die Parameter der Nah-
infrarot-Spektroskopie. Auch hier wurden die Grafiken wegen der besseren Dar-
stellbarkeit der kontinuierlich erhobenen Daten mit Mittelwert und Standardab-
weichung erstellt. Im Text werden Median und Perzentile angegeben, Mittelwer-
te und Standardabweichungen sind den Tab. 38 bis Tab. 45, Tab. 65 bis Tab. 
68 und Tab. 83 zu entnehmen.
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3.2.4.1 Herzfrequenz
3.2.4.1.1 Narkoseeinleitung
Alle Gruppen zeigen eine deutliche Reaktion der Herzfrequenz 
auf die Narkoseeinleitung (Abb. 19, Abb. 20), die in der Varianzanalyse für 
Messwiederholungen als nicht konstanter Verlauf bestätigt wird. Diese ermittelt 
außerdem einen nicht parallelen Verlauf der einzelnen Gruppen (Tab. 59). 
Abb. 19: Herzfrequenz, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] als Mittelwert nach intravenö-
ser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombina-
tion mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, 
n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 
7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26). Auf die Dar-
stellung der Standardabweichung (Tab. 38, Tab. 39) wurde wegen der hohen Da-
tendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe beginnt etwa eine hal-
be Minute nach Narkoseeinleitung ein Abfall der Herzfrequenz (Tab. 38). Nach 
etwa 45 Sekunden wird mit einem Median von 67 min-1 (36/82; 25%-Perzentil/-
75%-Perzentil) der niedrigste Durchschnittswert erreicht. Danach steigt die 
Herzfrequenz in kurzer Zeit sehr steil an. Eine Minute nach Narkoseeinleitung 
wird ein Median von 87 min-1 (62/120), nach zwei Minuten von 190 min-1
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(176/233) berechnet. 2 Minuten und 15 Sekunden nach Verabreichung der a2-
Agonist/Opioid-Kombination wird mit 209 min-1 (166/221) der höchste Median 
der Messperiode gemessen. Danach fällt der Herzfrequenz kontinuierlich ab 
und erreicht fünf Minuten nach Narkoseeinleitung 171 min-1 (153/185) und wei-
ter fünf Minuten später 140 min-1 (127/149). Zwanzig Minuten nach Narkoseein-
leitung unterscheiden sich die Herzfrequenzwerte nicht mehr vom Ausgangs-
wert. 
Abb. 20: Herzfrequenz, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] als Mittelwert (dargestelltes 
Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) 
nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon 
in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM 
Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach 
Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26).
Im zeitlichen Mittel bestehen signifikante Unterschiede zwi-
schen der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und allen anderen Gruppen. Die 
Analyse ausgewählter Messpunkte mittels Kruskal-Wallis- und Mann-Whitney-
Test ergibt signifikante Unterschiede der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe zu 
allen anderen Gruppe zwischen der zweiten und siebten Minute nach Narkose-
einleitung, im weiteren Verlauf zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe (10, 25, 30 
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Minuten), zur Diazepam/l-Methadon-Gruppe (25, 30 Minuten) und zur Propofol-
Gruppe (10, 15, 20 Minuten) (Tab. 39).
Auch in der AM-Gruppe kommt es nach Narkoseeinleitung aus-
gehend von einer Frequenz von 105 min-1 (82/115) zu einem steilen, allerdings 
sehr viel geringer ausgeprägten Anstieg der Herzfrequenz, so dass zwei Minu-
ten nach Einleitung signifikant zum Ausgangswert unterschiedliche Werte 
ermittelt werden (128/145/169; 25%-Perzentil/Median/75%-Perzentil). Nach 2 
Minuten und 20 Sekunden wird mit 153 min-1 (126/174) der höchste mittlere 
Werte erreicht. Danach erfolgt ein Abfall auf mittlere Werte zwischen 140 und 
120 min-1. Ab der zweiten Minute sind die gemessenen Frequenzen zu allen 
analysierten Messpunkten signifikant unterschiedlich zum Ausgangswert. Bei 
25 und 30 Minuten bestehen zusätzlich zu den bei der Besprechung der übri-
gen Gruppen erwähnten Gruppenunterschiede signifikante Unterschiede zu al-
len anderen Gruppen.
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe besteht zwei Minuten 
nach Narkoseeinleitung mit einem Median von 126 min-1 (120/140) ebenfalls ein 
signifikanter Unterschied zum Ausgangswert von 90 min-1(79/117). Der höchste 
ermittelte Median wird nach etwa drei Minuten mit 134 min-1 (122/140) erreicht. 
Im weiteren Verlauf fällt die Herzfrequenz langsam ab, so dass etwa 18 Minuten 
nach Narkoseeinleitung mittlere Werte unter 120 min-1 und 30 Minuten nach 
Narkoseeinleitung von 112 min-1 (96/118) erreicht werden. Auch diese Werte 
sind signifikant unterschiedlich zum Ausgangswert. Ab der ersten Minute nach 
Narkoseeinleitung bestehen signifikante Unterschiede jeweils zu einer oder 
mehreren anderen Gruppen, so bis zur siebten Minute vor allem zur Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe, ab der sechsten bis zur zwanzigsten Minute zur Propo-
fol-Gruppe, bei 25 Minuten zu allen Gruppen und bei 30 Minuten zu den beiden 
anderen l-Methadon-Gruppen.
Ein geringer Anstieg der Herzfrequenz innerhalb der ersten Mi-
nute nach Narkoseeinleitung (Abb. 20) von im Mittel 95 min-1 (84/113) auf 
125 min-1 (118/153) führt dazu, dass schon zu diesem Zeitpunkt ein signifikan-
ter Unterschied zum Ausgangswert und signifikante Unterschiede zu allen an-
deren Gruppen bestehen. Der höchste Median wird mit 131 min-1 (119/140) 
eine Minute gemessen. Im Folgenden fällt die Herzfrequenz kontinuierlich ab 
und erreicht schon sieben Minuten nach Narkoseeinleitung mit einem Median 
von 107 min-1 (95/113) Werte, die nicht signifikant unterschiedlich vom Aus-
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gangswert sind. 25 und 30 Minuten nach Narkoseeinleitung werden mit 93 min-1
die niedrigsten Werte gemessen. Signifikante Unterschiede bestehen von der 
zweiten bis zur 20. Minute zur Medetomidin/l-Methadon-Gruppe, bei fünf Minu-
ten zusätzlich zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe und im weiteren Verlauf bis 
zur 20. Minute zu allen l-Methadon-Gruppen. Am Ende der Messperiode beste-
hen Unterschiede zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe (Tab. 39).
Abb. 21: Herzfrequenz, Antagonisierung (–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] als Mittelwert (dargestelltes 
Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) 
nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung 
bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Ati-
pamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen 
Messpunkten differenziert nach Versuchsgruppen zeigt Tab. 65.
3.2.4.1.2 Antagonisierung
Nach Antagonisierung bzw. Ende der Propofol-Dauertropfinfu-
sion verläuft die Herzfrequenz signifikant nicht konstant (Tab. 80). Signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen bestehen sowohl im Verlauf (Abb. 21) als 
auch im zeitlichen Durchschnitt. Letztere sind zwischen der Acepromazin/l-Me-
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thadon- und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe jeweils zu allen anderen loka-
lisiert.
Ähnlich wie andere Parameter verändert sich auch die Herzfre-
quenz nach Ende der Propofol-Zufuhr relativ wenig, so dass keine signifikanten 
Unterschiede zum Zeitpunkt des Infusionsendes entstehen. Dort beträgt der 
Median der Herzfrequenz 92,8 min-1 (88,4/108,6), im weiteren Verlauf schwankt 
dieser zwischen 86,2 und 97 min-1 (76-84/109-100). Mit zunehmender Mess-
dauer nehmen jedoch die Schwankungen der Herzfrequenz (vor allem beim 
Mittelwert) sowie die Standardabweichungen durch das Erwachen der Tiere 
deutlich zu. 
Bei der Acepromazin/l-Methadon- und der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe kommt es nach der Naloxon-Gabe innerhalb von einer Minuten zu 
einem Anstieg der Herzfrequenz von etwa 30 min-1 (Abb. 21, Tab. 65), so dass 
schon zu diesem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zum Ausgangswert beste-
hen. Zum Zeitpunkt der Antagonisierung beträgt die Herzfrequenz in der Ace-
promazin/l-Methadon-Gruppe im Mittel 131 min-1 (117,2/137,5) und erreicht da-
nach Werte um 158 min-1. Im weiteren Verlauf kommt es nach sechs Minuten 
wieder zu einer Abnahme der Mediane. Betrachtet man die Mittelwerte, so sinkt 
die Herzfrequenz kontinuierlich ab der zweiten Minute nach Antagonisierung all-
mählich langsam wieder ab.
Der Verlauf der Werte ist in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe 
nahezu gleich, jedoch auf einem um 20–30 min-1 niedrigeren Niveau (Tab. 65). 
Ausgehend von 103,6 min-1 (96,8/116,8) werden eine Minute später im Mittel 
138,5 min-1 gemessen, drei Minuten nach Naloxon 140,4 min-1 (131/147,4). Da-
nach erfolgt auch hier eine Abnahme, so dass sieben Minuten nach Naloxon-
Applikation 120 min-1 (109,8/137,5) erreicht werden. Die Werte beider Gruppen 
unterscheiden sich bis zur dritten Minute nach Naloxon signifikant von jeweils 
allen anderen Gruppen, in der vierten und fünften Minute jeweils noch von der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und der Propofol-Gruppe, ab der sechsten Mi-
nute nur noch von letzterer (Tab. 65).
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Abb. 22: Herzfrequenz und arterieller Mitteldruck, Antagonisierung 
Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Sekundärachse) als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Se-
kunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach intrave-
nöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon und 200 mg/kg KM 
Atipamezol (Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen 
Messpunkten zeigen Tab. 65, Tab. 68 und Tab. 83.
Bei den Hunden der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe führt die 
Antagonisierung des Opioids zu einer sehr viel geringeren Zunahme der Herz-
frequenz (Abb. 21, Tab. 65). Diese steigt ausgehend von 88,4 min-1 (76,8/94) 
innerhalb von einer Minute nur um 9 min-1 und fällt sofort wieder langsam ab, so 
dass sich die Werte drei Minuten nach Antagonisierung nicht mehr signifikant 
vom Ausgangswert unterscheiden und ab der vierten Minute die Werte sogar 
signifikant niedriger als der Ausgangswert sind. Fünf Minuten nach Opioid-
Antagonisierung wird ein Median von 81,8 min-1 (73,7/93,1) berechnet. Bis zu 
diesem Zeitpunkt unterscheiden sich die Herzfrequenzen in dieser Gruppe 
signifikant von denen der beiden anderen l-Methadon-Gruppen.
Nach Antagonisierung des a2-Adrenozeptoragonisten steigt die 
Herzfrequenz innerhalb von 30 Sekunden im Mittel um 10 Schläge pro Minute 
an (Abb. 22, Tab. 83). Dann erfolgt ein steiler Anstieg, so dass schon weitere 
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30 Sekunden später im Mittel 157,3 min-1 erreicht werden. Nachfolgend sinkt 
die Herzfrequenz pro Minute langsam um 5 bis 15 Schläge pro Minute ab, zehn 
Minuten nach Atipamezol beträgt sie im Mittel 117 min-1 (108,8/124,9). Die 
Varianzanalyse für Messwiederholungen bestätigt den signifikant nicht konstan-
ten Verlauf der Herzfrequenz nach Antagonisierung des Medetomidins.
3.2.4.2 Blutdruck
3.2.4.2.1 Narkoseeinleitung
Die Varianzanalyse für Messwiederholung (Tab. 59) zeigt für 
die analysierte Zeit (0,5 vor bis 7 Minuten nach Narkoseeinleitung) für den inva-
siv gemessenen systolischen, diastolischen und mittleren arteriellen Blutdruck 
sowohl einen signifikant nicht konstanten Verlauf als auch signifikante Wechsel-
wirkungen im zeitlichen Verlauf sowie signifikante Unterschiede im zeitlichen 
Durchschnitt zwischen den Gruppen. Letztere sind lokalisiert zwischen der Pro-
pofol-Gruppe und den l-Methadon-Gruppen (AM, DM, MM) sowie zwischen der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und der Acepromazin/l-Methadon-, der Diaze-
pam/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe.
In der Propofol-Gruppe beträgt bei Narkoseeinleitung der Medi-
an des systolischen Blutdrucks 153 mmHg (139/172; 25%-Perzentil/75%-Per-
zentil) (Abb. 24, Tab. 40). Für den diastolischen Druck (Tab. 42) werden 
74 mmHg (69/83), für den mittleren arteriellen Druck 96 mmHg (88/104) (Tab. 
41) ermittelt (Abb. 23). Unmittelbar nach Applikation des Propofols fällt der Blut-
druck ab und erreicht schnell zur Ausgangssituation signifikant unterschiedliche 
Werte. So wird 40 Sekunden nach Narkoseeinleitung systolisch mit 100 mmHg 
(86/117) der niedrigste durchschnittliche Wert gemessen. Diastolischer und 
mittlerer arterieller Blutdruck erreichen ebenfalls nach 40 Sekunden mit 
43 mmHg (36/56) bzw. 61 mmHg (52/74) die niedrigsten Mediane unmittelbar 
nach Einleitung.
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Abb. 23: Mittlerer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung 
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittel-
wert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Me-
thadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg 
KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie 
nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, 
n=24). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 44, Tab. 45) wurde we-
gen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
Eine Minute nach Narkoseeinleitung wird ein durchschnittlicher 
systolischer Blutdruck von 113 mmHg (106/130) berechnet. Der diastolische 
Blutdruck beträgt zu diesem Zeitpunkt im Mittel 56 mmHg (42/68), der arterielle 
Mitteldruck 75 mmHg (61/92). Im weiteren Verlauf ändert sich der Blutdruck in 
dieser Gruppe wenig. Systolisch werden Mediane zwischen 110 und 120 mmHg 
bestimmt (Ausnahmen bei 6 Minuten mit 125 mmHg und bei 20 Minuten mit 
109 mmHg). Das 25%-Perzentil befinden sich zwischen 97 und 116 mmHg, das 
75%-Perzentil zwischen 122 und 140 mmHg. Entsprechend verhalten sich der 
diastolische (Median 50-61 mmHg; 25%-Perzentil 45-53 mmHg, 75%-Perzentil 
56-68 mmHg) und der mittlere arterielle Blutdruck (Median 68–83 mmHg; 25%-
Perzentil 61–72 mmHg, 75%-Perzentil 73–88 mmHg).
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Abb. 24: Mittlerer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung 
(–0,5 bis7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittel-
wert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes 
Intervall 1 Minute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, 
n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin 
(MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 
0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24).
Auch 30 Minuten nach Narkoseeinleitung bestehen signifikante 
Unterschiede zu den Ausgangswerten (Abb. 23). Im zeitlichen Durchschnitt 
weist die Propofol-Gruppe die niedrigsten arteriellen Blutdrücke auf. Bezogen 
auf die näher analysierten Zeitpunkte unterscheidet sie sich ab der ersten bis 
zur 25. Minute nach Narkoseeinleitung zu jedem Zeitpunkt signifikant von allen 
anderen Gruppen (diastolisch nur bis zur 20. Minute).
Die geringsten Blutdruckveränderungen zeigt die Diazepam/l-
Methadon-Gruppe (Tab. 40 bis Tab. 45). Nach einem sehr kurzen Anstieg, ge-
folgt von einem ebenso kurzen Abfall stabilisiert sich der arterielle Blutdruck auf 
Werten, die sich statistisch nur bei drei (diastolischer, mittlerer) und zehn (sys-
tolischer, mittlerer Blutdruck) Minuten von den Ausgangswerten unterscheiden. 
Ausgehend von einem Median von 147 mmHg (135/159) steigt der systolische 
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Blutdruck auf 158 mmHg (146/165) 30 Sekunden nach Medikation. Nach einer 
Minute wird ein durchschnittlicher Wert von 149 mmHg (143/156) erreicht. Im 
folgenden steigen die Drücke auf Werte zwischen 157 (150/168) (3. Minute) 
und 163 mmHg (146/168) (10. Minute) an. 30 Minuten nach Narkoseeinleitung 
beträgt der systolische arterielle Blutdruck im Mittel 156 (141/161).
Diastolisch wird vor Narkoseeinleitung ein Median von 
69 mmHg (66/80), eine Minute danach von 75 mmHg (68/85), eine weitere Mi-
nute später von 85 (81/99) berechnet. 10 Minuten nach Narkoseeinleitung be-
trägt der durchschnittliche diastolische Blutdruck 84 mmHg (77/94), um dann 
bis zur 30. Minute auf 70 mmHg (67/80) abzufallen.
Der Median des arteriellen Mitteldrucks (Tab. 44, Tab. 45) bei 
Narkoseeinleitung beträgt in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe 89 mmHg 
(86/103) und steigt dann bis zur dritten Minute nach Narkoseeinleitung auf ein-
en zu den Ausgangswerten signifikant unterschiedlichen Wert von 109 
(102/120). Zehn Minuten nach intravenöser Diazepam/l-Methadon-Applikation 
werden 107 mmHg (100/113) berechnet, die ebenfalls signifikant unterschied-
lich zum Nullwert sind. Danach fällt der mittlere arterielle Blutdruck auf einen 
Median von 92,4 mmHg (88/102) 30 Minuten nach Narkoseeinleitung.
Systolischer, diastolischer und mittlerer arterieller Blutdruck sind 
im zeitlichen Durchschnitt signifikant unterschiedlich zur Propofol- und zur Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe (Tab. 44, Tab. 45). Signifikante Unterschiede zu 
diesen Gruppen lassen sich auch an den beobachteten Messpunkten von der 
ersten bis zur 30. Minute nach Medikamentenapplikation nachweisen. Zusätz-
lich bestehen von der 20. Minute bis zum Ende des Beobachtungszeitraums 
auch signifikante Unterschiede zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe.
Auch die Hunde der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe zeigen 
zunächst einen kurzen Blutdruckabfall, so fällt der systolische Blutdruck (Tab. 
40) von einem Ausgangswert von im Mittel 162 mmHg (153/173) innerhalb von 
40 Sekunden nach Narkoseeinleitung auf den niedrigsten Median von 
156 mmHg (148/164). Eine Minute nach Medikation entspricht der arterielle 
Blutdruck dem Ausgangswert. Ab der dritten Minute werden Drücke erreicht, die 
signifikant höher liegen als der Ausgangswert, so wird bei fünf Minuten ein Me-
dian des systolischen Drucks von 180 mmHg (163/192) berechnet. Dann erfolgt 
ein kontinuierlicher Abfall des systolischen Blutdrucks, so dass sieben Minuten 
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nach Narkoseeinleitung der Median 170 mmHg (153/182) beträgt und nach 
zehn Minuten die erreichten Werte (146/156/167; 25%-Perzentil/Median/75%-
Perzentil) nicht mehr signifikant unterschiedlich zu den Ausgangswerten sind 
(Tab. 41).
Der höchste Median des diastolischen Drucks (Tab. 42, Tab. 
43) wird vier Minuten nach Narkoseeinleitung mit 103 mmHg (92/114) gemes-
sen, ebenso wie der des mittleren arteriellen Blutdrucks (Tab. 44, Tab. 45) mit 
122 (112/134). Beide Drücke zeigen einen zum Verlauf des systolischen Drucks 
parallelen Abfall und sind ebenfalls zehn Minuten nach Einleitung nicht mehr 
signifikant unterschiedlich von den Ausgangswerten.
Im weiteren Verlauf sind die gemessenen systolischen, diastoli-
schen und mittleren Blutdrücke signifikant niedriger als die Drücke bei Nar-
koseeinleitung. Bei 15 und 20 Minuten werden systolisch Mediane um 
142 mmHg, bei 25 und 30 Minuten um 128 mmHg berechnet. Betrachtet man 
nicht den Median, sondern den Mittelwert, so zeigt sich ein kontinuierlicher 
Abfall von einem maximalen Wert von 177 mmHg (STD 25,9) fünf Minuten nach 
Narkoseeinleitung auf 129 mmHg (STD 14,76) 30 Minuten nach Applikation des 
Acepromazin/l-Methadon (Tab. 41).
Bei 15 Minuten ist der Median des diastolischen Blutdrucks mit 
67 mmHg (56/74) wiederum signifikant unterschiedlich zum Ausgangswert. Am 
Ende des Beobachtungszeitraums bei 30 Minuten werden 56 mmHg (51/65) be-
stimmt. Die entsprechenden Werte des mittleren arteriellen Blutdrucks betragen 
91,4 mmHg (81/96) bei 15 Minuten und 79 mmHg (71/87) bei 30 Minuten.
Im zeitlichen Mittel sind auch die Drücke der Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe von denen der Propofol- und der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe signifikant unterschiedlich (Tab. 59). An den bezüglich dieser Fragestel-
lung analysierten Zeitpunkten lassen sich signifikante Unterschiede zur Propo-
fol-Gruppe von der ersten bis zur 25. Minute nachweisen, zur Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe bis zur 30. Minute und in den letzten zehn Minuten des 
Untersuchungszeitraums auch zur Diazepam/l-Methadon-Gruppe.
Am auffälligsten verhält sich der Blutdruck in der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe. Hier steigt der systolische Blutdruck (Tab. 40, Tab. 41) von 
im Mittel 156 mmHg (148/176) auf 250 mmHg (218/290) mmHg eine Minute 
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nach Einleitung. Der höchste Median wird mit 280 mmHg etwa 0,5 Minuten spä-
ter bestimmt. Danach erfolgt ein langsamer kontinuierlicher Abfall, so dass der 
Median bei 5 Minuten 268 mmHg (237/284), bei 10 Minuten 233 mmHg 
(227/242), bei 20 Minuten 194 mmHg (186/200) und bei 30 Minuten 181 mmHg 
(171/191) beträgt. Die Blutdruckveränderungen sind so extrem, dass bis zur 13. 
Minute sehr häufig Werte jenseits des Mess- bzw. Anzeigebereiches des Gerä-
tes bzw. Werte, die medizinisch wenig glaubhaft erscheinen, aufgezeichnet 
wurden. 
Die diastolischen Drücke (Tab. 42, Tab. 43) steigen von mittle-
ren Werten um 77 mmHg (72/85) auf den höchsten Median von 190 mmHg et-
wa zwei Minuten nach Narkoseeinleitung. Bei fünf Minuten werden 182 mmHg 
(167/191) berechnet. Der kontinuierliche Blutdruckabfall bedingt einen mittleren 
diastolischen Blutdruck bei 10 Minuten von 149 mmHg (144/170) und bei 30 
Minuten schließlich von 112 mmHg (103/120). Entsprechend verläuft der 
arterielle Mitteldruck (Tab. 44, Tab. 45). Hier beträgt der höchste berechnete 
Median 216 mmHg (210/234) zwei Minuten nach Applikation des Medetomi-
din/l-Methadon. Nach fünf Minuten werden noch 207 mmHg (199/213) erreicht, 
nach 10 Minuten 177 mmHg (172/188) und nach 30 Minuten 129 mmHg 
(121/137).
Im zeitlichen Durchschnitt sind die Werte der Medetomidin/l-Me-
thadon-Gruppe signifikant unterschiedlich zu denen der anderen Gruppen (Tab. 
59). Bei differenzierter Betrachtung lassen sich signifikante Unterschiede zu 
allen anderen Gruppen an allen analysierten Punkten nachweisen.
3.2.4.2.2 Antagonisierung
Auch für die Aufwachphase kurz vor und nach Antagonisierung 
bzw. Ende der Propofol-Zufuhr zeigt die Messwiederholungsstudie (–0,5 bis 5 
Minuten, Tab. 80) für den invasiv gemessenen systolischen, diastolischen und 
mittleren arteriellen Blutdruck einen signifikant nicht konstanten Verlauf 
(Abb. 25). Zwischen den Gruppen bestehen signifikante Wechselwirkungen im 
zeitlichen Verlauf sowie signifikante Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt. 
Letztere sind lokalisiert jeweils zwischen der Diazepam/l-Methadon-Gruppe und 
der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe zu allen anderen Gruppen (Tab. 80). Die 
signifikanten Unterschiede zwischen den genannten Gruppen lassen sich beim 
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arteriellen Mitteldruck bis zur 5. (DM«alle) bzw. 6. Minute (MM«alle) nach Na-
loxon-Applikation an allen analysierten Zeitpunkten nachweisen (Tab. 68).
Abb. 25: Mittlerer arterieller Blutdruck, Antagonisierung 
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittel-
wert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes 
Intervall 1 Minute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intravenö-
ser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) und 
200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messun-
gen an den einzelnen Messpunkten differenziert nach Versuchsgruppen zeigt Tab. 
68.
In der Propofol-Gruppe beträgt der Median des invasiv gemes-
senen systolischen arteriellen Blutdrucks bei Ende der Propofol-Infusion 
118 mmHg (114/128), der des diastolischen 57 mmHg (49/62) und des mittleren 
arteriellen Drucks 73 mmHg (68/75). Bis zur siebten Minute nach Ende der 
Propofol-Infusion schwankt der systolische Blutdruck zwischen 115 und 
129 mmHg (Tab. 66). Für den diastolischen Blutdruck werden Median zwischen 
56 und 60 mmHg berechnet, für den Mitteldruck 73 bis und 76 mmHg. 
Die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe unterscheidet sich statis-
tisch nicht von der Propofol-Gruppe. Hier wird zum Zeitpunkt der Antagonisie-
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rung des Opioids ein Median des mittleren arteriellen Drucks von 80 mmHg 
(69/84) berechnet, im weiteren Verlauf schwankt dieser Wert zwischen 75 und 
81 mmHg. Der mittlere systolische Blutdruck beträgt am Nullpunkt 133 mmHg 
(117/140) und ist im weiteren Verlauf mit Werten zwischen 114 und 120 mmHg 
signifikant unterschiedlich zu diesem Wert. Beim Mitteldruck hingegen bestehen 
im Verlauf keine signifikanten Unterschiede zum Nullwert bei Naloxon-Applikati-
on, während beim diastolischen Blutdruck diese vereinzelt berechnet werden 
(2., 4., 6. Minute). Ausgehend von 57 mmHg (52/64) bei Antagonisierung 
schwankt dieser danach zwischen 55 und 61 mmHg, fünf Minuten nach Nalo-
xon werden im Mittel erneut 57 mmHg (52/68) gemessen, sieben Minuten da-
nach 61 mmHg (54/75).
Im zeitlichen Mittel sind die Blutdruckwerte der Diazepam/l-Me-
thadon-Gruppe signifikant höher als die der Propofol- und der Acepromazin/l-
Methadon-Gruppe, jedoch deutlich tiefer als die der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe (Abb. 25, Tab. 66, Tab. 67, Tab. 68. Als mittlere Ausgangswerte
werden systolisch 150 mmHg (140/163), diastolisch 69 mmHg (64/75) und ein 
mittlerer Druck von 91 mmHg (87/97) berechnet. Ähnlich wie bei der Propofol-
Gruppe bestehen praktisch zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede zu 
den Ausgangswerten bei Naloxon-Gabe, einzige Ausnahme ist der systolische 
Blutdruck zwei Minuten nach Antagonisierung. Dieser beträgt 139 mmHg 
(132/152). Fünf Minuten nach Antagonisierung des Opioids wird ein Median des 
systolischen Blutdrucks von 140 mmHg (135/156), beim diastolischen Blutdruck 
beträgt der entsprechende Wert 74 mmHg (71/86), beim Mitteldruck 98 mmHg 
(89/107). Sieben Minuten nach Naloxon betragen die Werte 148 mmHg 
(139/163), 73 mmHg (73/72) und 91 mmHg (91/96).
Die Blutdruckwerte der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 
(Abb. 25) sind im Zeitraum der Messwiederholungsstudie (–0,5 bis 5 Minuten) 
im zeitlichen Mittel signifikant höher als die aller anderen Gruppen. Im Unter-
schied zu allen anderen Gruppen sind in der Gruppe MM systolischer, dias-
tolischer und mittlerer Blutdruck zu allen analysierten Zeitpunkten signifikant un-
terschiedlich zum Ausgangswert. Dieser beträgt beim systolischen arteriellen 
Blutdruck im Mittel 173 mmHg (163/182), beim diastolischen Druck 105 mmHg 
(99/110) und beim Mitteldruck 121 mmHg (117/128). Eine Minute nach 
Teilantagonisierung wird ein Median des mittleren arteriellen Blutdrucks von 
135 mmHg (130/143) berechnet. Bis zum Zeitpunkt der Atipamezol-Gabe fünf 
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Minuten nach Naloxon betragen die Werte zwischen 142 mmHg (135/148, 
2. Minute) und 136 mmHg (131/143, 5. Minute). Der mittlere systolische Blut-
druck (Median) steigt in der ersten Minute um etwa 17 mmHg auf 190 mmHg 
(177/197). Drei Minuten nach Naloxon wird der höchste Wert dieses 
Beobachtungszeitraums mit einem Median von 196 mmHg (185/206) erreicht. 
Nach fünf Minuten beträgt dieser 190 mmHg (176/202). Eine Minute nach 
Teilantagonisierung wird für den diastolischen Blutdruck ein Median von 
115 mmHg (111/126) berechnet, eine weitere Minute später 124 mmHg 
(113/134) und nach insgesamt fünf Minuten 118 mmHg (111/126).
Die Varianzanalyse für die Messwiederholungen zeigt für die 
Phase der Antagonisierung des Medetomidins einen signifikant nicht konstan-
ten Verlauf (Tab. 80). Nach intravenöser Applikation des Atipamezols sinkt der 
mittlere arterielle Blutdruck innerhalb der ersten dreißig Sekunden um im Mittel 
10 mmHg (Tab. 83), innerhalb der zweiten dreißig Sekunden um weitere 
73 mmHg und erreicht so eine Minute nach vollständiger Antagonisierung einen 
Median von 52 mmHg (47/61). Danach steigt der mittlere Blutdruck wieder an, 
so dass eine halbe Minute später im Mittel 65 mmHg (53/72) und zwei Minuten 
nach Atipamezol, und damit sieben Minuten nach Naloxon, 79 mmHg (70/96) 
gemessen werden. Drei Minuten nach Atipamezol beträgt der Median 
101 mmHg (78/117) und fünf Minuten danach schon wieder 115 mmHg 
(103/131).
Der systolische Blutdruck fällt von mittleren 190 mmHg 
(176/202) auf den niedrigsten Median von 88 mmHg eine Minute nach Atipame-
zol und steigt innerhalb einer Minute wieder auf 122 mmHg (107/131) an. Drei 
Minuten nach Atipamezol wird ein mittlerer systolischer Druck von 138 mmHg 
(132/170), vier Minuten nach Antagonisierung von 141 mmHg (134/170) und 
nach fünf Minuten von 167 mmHg (163/197) bestimmt.
Der diastolische Blutdruck erreicht eine halbe Minute nach Ati-
pamezol-Gabe einen Median von 103 mmHg (97/117) und weitere dreißig Se-
kunden später von 37 mmHg (33/44). Er fällt damit innerhalb von einer Minute 
um im Mittel etwa 81 mmHg. Eine Minute später werden im Mittel wieder 
60 mmHg (53/80) gemessen, eine weitere Minute später 90 mmHg (62/102). 
Vier und fünf Minuten nach vollständiger Antagonisierung werden mittlere Werte 
von 95 bzw. 94 mmHg berechnet. Vor allem das 25%-Perzentil unterscheidet 
sich mit 67 mmHg (4. Minute) und 84 mmHg (5. Minute) jedoch deutlich.
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Während zum Zeitpunkt der Gabe des a2-Antagonisten die Blut-
druckwerte der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe signifikant höher liegen als die 
der anderen Gruppen, sind sie eine Minute nach Atipamezol bedingt durch den 
drastischen Abfall signifikant niedriger als bei den anderen Gruppen. Nach dem 
erneuten Anstieg der Blutdruckwerte lässt sich schon eine Minute später (zwei 
Minuten nach Atipamezol, sieben Minuten nach Naloxon) statistisch kein Unter-
schied mehr nachweisen. Eine weitere Minute später sind erneut statistische 
Unterschiede des systolischen, diastolischen und mittleren Blutdrucks zwischen 
der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und der Acepromazin/l-Methadon- sowie 
der Propofol-Gruppe nachweisbar, nach neun Minuten nur noch zwischen der 
Medetomidin/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe. Die Werte beider Gruppen 
sind deutlich niedriger als die der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. Bei zehn 
Minuten sind keine Unterschiede nachweisbar, Ursache scheint die geringe 
verbliebene Fallzahl zu sein.
3.2.5 Pulmonaler Gaswechsel
Da die Werte der Blutgasanalyse nicht normalverteilt sind, 
werden als Lageparameter Median und Perzentile angegeben. Auch die 
durchgeführten statistischen Analysen berücksichtigen dies. Wegen der 
besseren Darstellbarkeit der Veränderungen über die Zeit wurden die Grafiken 
jedoch mit Mittelwert und Standardabweichung erstellt. Dies erleichtert auch 
den Vergleich mit den kontinuierlich gemessenen Parametern. Tab. 46 bis Tab. 
56 sowie Tab. 69 bis Tab. 78 zeigen aus diesen Gründen sowohl Median und 
Perzentile als auch Mittelwert und Standardabweichung.
3.2.5.1 Arterieller Sauerstoffpartialdruck
3.2.5.1.1 Narkoseeinleitung
In allen Versuchsgruppen sinkt innerhalb der ersten fünf Minu-
ten nach Narkoseeinleitung der arterielle Sauerstoffpartialdruck auf den niedrig-
sten in der Versuchsperiode gemessenen Wert (Abb. 26). In der Acepromazin/l-
Methadon-Gruppe erreicht der arterielle Sauerstoffpartialdruck ausgehend von 
einem präanästhetischen Median von 97 mmHg (92/103; 25%-Perzentil/75%-
Perzentil) (Tab. 46, Angaben in kPa siehe Tab. 47) einen mittleren Sauerstoff-
partialdruck von 70 mmHg (Median, 64/76,25; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) um 
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danach innerhalb von 15 Minuten auf Werte über 85 mmHg 
(Median) anzusteigen und für den Rest der Messperiode dort zu verweilen. Die 
Messwerte fünf bis dreißig Minuten nach Narkoseeinleitung unterscheiden in 
der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe, ebenso wie in allen anderen Gruppen, 
signifikant vom Ausgangswert bei Narkoseeinleitung.
Abb. 26: Arterieller Sauerstoffpartialdruck [mmHg], 
Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks [mmHg] als 
Mittelwert und Standardabweichung nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 
Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM 
Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg 
KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und 
Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24).
Ausgehend von einem präanästhetischen ermittelten Median 
von 97 mmHg (86/102) fällt in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe der arterielle 
Sauerstoffpartialdruck auf einen mittleren Wert von etwa 54,5 mmHg 
(51,5/63,75) fünf Minuten nach Narkoseeinleitung. Weitere fünf Minuten später 
wird ein Median von 64 mmHg (56/77,25) gemessen, im Folgenden werden 
Werte um 70 mmHg (15. nach Narkoseeinleitung), 75 mmHg (20., 25. Minute) 
und 80 mmHg (30. Minute) bestimmt. Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe weist 
im zeitlichen Durchschnitt (Tab. 59) signifikante Unterschiede zu allen anderen 
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Gruppen auf, sie unterscheidet sich zwischen der fünften und zwanzigsten Mi-
nute nach Narkoseeinleitung zu jedem Messpunkt signifikant von allen anderen 
Gruppen (Tab. 46, Tab. 47).
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe werden die im Ver-
gleich zu allen anderen Gruppen niedrigsten arteriellen Sauerstoffpartialdrücke 
gemessen. Der arterielle Sauerstoffpartialdruck fällt nach Medikation um über 
50 mmHg auf einen Median von 48 mmHg (44/52,75; 25%-Perzentil/75%-
Perzentil) ab. Im Gegensatz zu den anderen Gruppen verweilen die Werte na-
hezu über die gesamte Messdauer auf niedrigen Werten zwischen durchschnitt-
lich 50 und 57 mmHg (30. Minute). Im zeitlichen Durchschnitt besteht ein signifi-
kanter Unterschied der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe zu jeweils allen 
anderen Gruppen, dieser kann statistisch für alle Zeitpunkte nach Narkoseein-
leitung gesichert werden.
Die Hunde in der Propofol-Gruppe zeigen die geringsten Ver-
änderungen des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks nach Narkoseeinleitung. 
Nach fünf Minuten wird ein Median von 76,5 mmHg (71,25/82,75) bestimmt. 
Danach steigt der Sauerstoffpartialdruck langsam auf 84–85 mmHg (15.–
30. Minute) an. Die Werte unterscheiden sich an allen Messpunkten signifikant 
von der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und von der 5.–20. Minute ebenfalls 
signifikant von der Diazepam/l-Methadon-Gruppe.
Die Messwiederholungsstudie (Tab. 59) bestätigt den signifikant 
nicht konstanten Verlauf sowie den nicht parallelen Verlauf der vier Gruppen. 
3.2.5.1.2 Antagonisierung
Zwei Minuten nach Antagonisierung des l-Methadons durch den 
vollständigen Opioid-Antagonisten Naloxon steigt der arterielle Sauerstoffparti-
aldruck in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe von einem Median von 
86,5 mmHg (81/91; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) auf einen Median von 
102,5 mmHg (99/114,5) (Abb. 27, Tab. 69, Tab. 70). Fünf Minuten später wird 
ein mittlerer Wert von 98 mmHg (90/101) bestimmt.
Die Hunde der Diazepam/l-Methadon-Gruppe zeigen eine ähnli-
che Reaktion auf die Naloxon-Gabe. Hier steigt der Sauerstoffpartialdruck von 
81 mmHg (75,25/84,75) auf 102 mmHg (93,5/109,5) an und fällt bis zur siebten 
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Minute nach Antagonisierung erneut auf durchschnittlich 95 mmHg (91/98,5) 
ab.
Abb. 27: Arterieller Sauerstoffpartialdruck [mmHg], 
Antagonisierung (–5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks [mmHg] als Mit-
telwert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) 
bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM,
DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
AM n0min=26 n2min=18 n7min=15 MM n0min=25 n2min=24 n7min=22
DM n0min=20 n2min=17 n7min=13 P n0min=24 n2min=22 n7min=22
Der Ausgangswert zum Zeitpunkt der Naloxon-Gabe unter-
scheidet sich in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe mit etwa 57 mmHg (Me-
dian, 52/62; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) signifikant von dem der anderen 
Gruppen. Nach partieller Antagonisierung der a2-Adrenozeptoragonist/Opioid-
Kombination mit dem Opioidantagonisten steigt der arterielle Sauerstoffpartial-
druck auf 77,5 mmHg (68,25/87,25). Dieser Wert ist signifikant unterschiedlich 
zu den mittleren Partialdrücken der beiden anderen l-Methadon-Gruppen AM 
und DM nach partieller Antagonisierung. Zwei Minuten nach vollständiger Anta-
gonisierung durch den a2-Antagonisten Atipamezol (5 Minuten nach Naloxon) 
wird ein mittlerer Wert von etwa 93,5 mmHg (82,75/109,25) erreicht, der sich 
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nicht mehr signifikant von den Werten der anderen Gruppen zu diesem Zeit-
punkt unterscheidet. Im zeitlichen Durchschnitt besteht ein signifikanter Unter-
schied zwischen der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und allen anderen Grup-
pen. Eine Messwiederholungsstudie (Tab. 80) bestätigt den nicht konstanten 
Verlauf des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks für den Zeitraum bei und nach 
Gabe des Atipamezols. Bei allen l-Methadon-Gruppen sind die zwei und sieben 
Minuten nach Antagonisierung ermittelten arteriellen Sauerstoffpartialdrücke 
signifikant unterschiedlich zum Wert zum Zeitpunkt der Opioid-Gabe.
Zum Zeitpunkt der Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusion 
beträgt in dieser Gruppe der Median des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks 
85 mmHg (82/89), zwei Minuten später 85,5 mmHg (81,5/90). Dieser Wert un-
terscheidet sich signifikant von den mittleren Partialdrücken der Hunde in der 
Acepromazin- und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe, bei denen zu diesem 
Zeitpunkt das Opioid antagonisiert ist. Der Partialdruck steigt innerhalb der 
nächsten fünf Minuten auf einen Median von 91,5 mmHg (87,75/95,25) an. 
Dieser Wert ist signifikant höher als der Sauerstoffpartialdruck bei Ende der 
Propofol-Applikation und unterscheidet sich nicht signifikant von den Sauerstoff-
partialdrücken der anderen Gruppen. Im zeitlichen Durchschnitt besteht ein sig-
nifikanter Unterschied zwischen der Propofol- und der Acepromazin/l-Metha-
don-Gruppe. Die Messwiederholungsstudie (Tab. 80) bestätigt den signifikant 
nicht konstanten Verlauf sowie den nicht parallelen Verlauf der vier Gruppen.
3.2.5.2 Partielle arterielle Sauerstoffsättigung
3.2.5.2.1 Narkoseeinleitung
Auch für den Verlauf der arteriellen Sauerstoffsättigung zeigt 
die Messwiederholungsstudie einen signifikant nicht konstanten und einen nicht 
parallelen Verlauf der vier Gruppen sowie signifikante Unterschiede im zeitli-
chen Durchschnitt zwischen den Gruppen (Tab. 59). Die Werte der Aceproma-
zin/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe verhalten sich ähnlich (Tab. 48, 
Abb. 28). Von einem Ausgangswert um 97 % (Median) vor Narkoseeinleitung 
fällt die arterielle Sauerstoffsättigung nach Medikation auf etwa 91–92 % und 
stabilisiert sich auf Werten um 94–95 %. 
Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe unterscheidet sich im zeitli-
chen Durchschnitt signifikant von den beiden anderen l-Methadon-Gruppen 
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(Tab. 59). Die partielle arterielle Sauerstoffsättigung erreicht hier fünf Minuten 
nach intravenöser Narkoseeinleitung den geringsten Median im zeitlichen 
Verlauf dieser Gruppe von 85 % (78,25/89; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) und 
steigt dann langsam auf Werte über 90 % (ab der 15. Minute) bzw. 93 % (ab 25. 
Minute) an. Zwischen der 5. und 20. Minute sowie bei 30 Minuten sind die Wer-
te der Gruppe DM signifikant unterschiedlich zu allen anderen Gruppen.
Abb. 28: Partielle arterielle Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung 
(0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung [%] als Mit-
telwert und Standardabweichung nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minu-
ten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Aceproma-
zin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medeto-
midin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 
mg/kg/min Propofol (P, n=24).
Den ausgeprägtesten Abfall zeigt wiederum die Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe (Abb. 28). Hier konnte fünf Minuten nach Medikation eine 
arterielle Sauerstoffsättigung von durchschnittlich nur 75 % (67,5/77,75) gemes-
sen werden. Ähnlich wie beim arteriellen Sauerstoffpartialdruck steigen die 
Werte nur langsam an und erreichen auch 30 Minuten nach Narkoseeinleitung 
nur einen Median von 79 % (76,5/84). Die arterielle Sauerstoffsättigung der 
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Gruppe MM unterscheiden sich zu allen Zeitpunkten nach Narkoseeinleitung 
signifikant von den Werten aller anderen Gruppen.
Auch bei der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung unter-
scheiden sich in allen Gruppen die Werte nach Narkoseeinleitung signifikant 
vom jeweiligen Ausgangswert bei Narkoseeinleitung.
3.2.5.2.2 Antagonisierung
Nach der partiellen Antagonisierung mit Naloxon verläuft die 
arterielle Sauerstoffsättigung ebenfalls signifikant nicht konstant. Bei allen l-Me-
thadon-Gruppen sind die Werte zwei und sieben Minuten nach Antagonisierung 
signifikant unterschiedlich zu den Werten zum Zeitpunkt der Naloxon-Gabe. 
Auch bei der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung ergeben sich signifikante 
Wechselwirkungen im zeitlichen Verlauf zwischen den Gruppen sowie signifi-
kante Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt (Abb. 29, Tab. 80).
Zum Zeitpunkt der Antagonisierung des l-Methadons durch Na-
loxon beträgt die partielle arterielle Sauerstoffsättigung in der Acepromazin/l-
Methadon-Gruppe im Mittel 95 % (94/95; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) und 
steigt nach Antagonisierung auf einen Median von 97 % (2., 7. Minute) an (Tab, 
71). Auch hier ist der Verlauf der Werte bei der Diazepam/l-Methadon-Gruppe 
ähnlich. Ausgehend zu einem allerdings signifikant unterschiedlichen Aus-
gangswert von 93 % (93/94) werden zwei Minuten nach Naloxon-Applikation 
97 % (96/97) und sieben Minuten nach Naloxon 96 % (96/97) gemessen.
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe besteht vor Antagoni-
sierung eine signifikant unterschiedliche mittlere arterielle Sauerstoffsättigung 
von 79 % (Median, 76,5/84), die durch Antagonisierung des Opioids auf 92 % 
(89/94,75) ansteigt. Auch dieser Wert ist signifikant unterschiedlich zu den Wer-
ten in allen anderen Gruppen (Tab. 71). Ähnlich wie beim arteriellen Sauerstoff-
partialdruck wird erst nach vollständiger Antagonisierung durch zusätzliche Ga-
be von Atipamezol eine von den anderen Gruppen nicht unterschiedliche parti-
elle arterielle Sauerstoffsättigung von 96 % (94/97) erreicht. Die Messwiederho-
lungsstudie (Tab. 84) bestätigt den nicht konstanten Verlauf nach der Antagoni-
sierung des a2-Agonisten durch Atipamezol.
Nach Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusion verändert 
sich die arterielle Sauerstoffsättigung in der Gruppe P während der Messperio-
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de nur um etwa 1,5 % und ist damit nicht signifikant unterschiedlich zum Aus-
gangswert. Die arterielle Sauerstoffsättigung in dieser Gruppe unterscheidet 
sich zwei Minuten nach Ende der Infusion signifikant (94/95/96; 25%-Perzen-
til/Median/75%-Perzentil) von der anderer Gruppen zwei Minuten nach Antago-
nisierung. 
Abb. 29: Partielle arterielle Sauerstoffsättigung, Antagonisierung 
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks [mmHg] als Mit-
telwert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) 
bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, 
DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
AM n0min=26 n2min=18 n7min=15 MM n0min=25 n2min=24 n7min=22
DM n0min=20 n2min=17 n7min=13 P n0min=24 n2min=22 n7min=22
3.2.5.3 Pulsoxymetrie
3.2.5.3.1 Narkoseeinleitung
Werte für die mittels Pulsoxymetrie gemessene partielle Sauer-
stoffsättigung liegen bei den einzelnen Hunden erst ein bis zwei Minuten nach 
Narkoseeinleitung vor, da erst zu diesem Zeitpunkt der Sensor an der Lefze 
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befestigt werden konnte. Aus diesem Grund ist ein Vergleich mit einem Aus-
gangswert nicht möglich. 
Abb. 30: Pulssättigung, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der mittels Pulsoxymetrie bestimmten partiellen arteriel-
len Sauerstoffsättigung (Pulssättigung) [%] als Mittelwert nach intravenöser Nar-
koseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) 
oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg 
KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26). Auf die Darstellung der 
Standardabweichung (Tab. 49, Tab. 50) wurde wegen der hohen Datendichte (dar-
gestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
Ähnlich wie bei der anhand des arteriellen Sauerstoffpartial-
drucks berechneten partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung zeigt die Messwie-
derholungsstudie auch für den Verlauf der Pulssättigung einen signifikant nicht 
konstanten und einen nicht parallelen Verlauf der vier Gruppen sowie signifikan-
te Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt zwischen den Gruppen. Die Lokali-
sation dieser Unterschiede differiert von der bei der partiellen arteriellen Sauer-
stoffsättigung (Tab. 59). 
Bis auf die Phase unmittelbar nach Narkoseeinleitung verhalten 
sich die Werte der Acepromazin/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe ähnlich 
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(Abb. 30, Tab. 49, Tab. 50). Ab der zweiten bis zur zehnten Minute nach Medi-
kation beträgt die Pulssättigung bei Hunden in diesen Gruppen im Mittel 88 bis 
90 % (Median), danach zwischen 90 und 93 %. 90 Sekunden nach Einleitung 
beträgt der Median in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe 88 % (87/89,2), in 
der Propofol-Gruppe hingegen nur 83,8 % (82,7/89,1). Statistisch lässt sich 
jedoch auch zu diesem Zeitpunkt kein Unterschied nachweisen. In der zweiten 
Hälfte der Untersuchungsperiode bestehen in beiden Gruppen im Wilcoxon-
Test für verbundene Stichproben signifikante Unterschiede (a=0,05) der Sät-
tigungswerte zu den 1,5 Minuten nach Narkoseeinleitung bestimmten Werten. 
Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe unterscheidet sich im zeitli-
chen Durchschnitt signifikant von der Acepromazin/l-Methadon- und der Propo-
fol-Gruppe. Nach Kruskal-Wallis- und anschließendem Mann-Whitney-Test be-
stehen signifikante Unterschiede zu diesen Gruppen vor allem in den ersten 
zwanzig Minuten nach Narkoseeinleitung (Tab. 49, Tab. 50), während ab der 
siebten Minute zusätzlich die Werte der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe diffe-
rieren. 
90 Sekunden nach Narkoseeinleitung konnte bei acht Tieren 
eine mittlere Pulssättigung von 83 % (80,1/85,9) berechnet werden. Ähnliche 
Werte zeigten auch die nun 20 Tiere zwei Minuten nach intravenöser Verabrei-
chung des Diazepam/l-Methadons (77,9/83,3/84,3; 25%-Perzentil/Median/75%-
Perzentil). Zwischen der dritten und zehnten Minute liegt die mittlere Pulssätti-
gung bei 84 bis 85 %, 15 und 20 Minuten nach Einleitung bei 89 %, danach bei 
91 %. An den Zeitpunkten 20, 25 und 30 Minuten bestehen signifikante Unter-
schiede zu den Werten nach 90 Sekunden.
Den ausgeprägtesten Abfall zeigt wiederum die Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe (Abb. 30). Hier konnte 90 Sekunden nach Medikation eine 
Sauerstoffsättigung von durchschnittlich 85,5 % (80,2/91,5) gemessen werden. 
Bis zur zehnten Minute nach Narkoseeinleitung sinkt die Pulsättigung im Medi-
an auf 77,2 % (74,2/82,6) und steigt dann langsam auf einen Wert bei 30 Minu-
ten von 84,2 % (78,3/86,8). Signifikante Unterschiede der Werte zu der Puls-
sättigung 90 Sekunden nach Medetomidin/l-Methadon-Gabe können im Wilco-
xon-Test jedoch nicht gesichert werden. Von der dritten bis sechsten Minute 
sind diese Werte signifikant unterschiedlich zu denen der Acepromazin/l-Metha-
don- und Propofol-Gruppe, ab der siebten Minute zu denen der Diazepam/l-Me-
thadon-Gruppe.
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3.2.5.3.2 Antagonisierung
Für den Verlauf der mittels Pulsoxymetrie ermittelten partiellen 
Sauerstoffsättigung in der Phase nach Antagonisierung/Propofol-DTI-Ende 
kann ein nicht konstanter und nicht paralleler Verlauf der vier Gruppen in der 
Varianzanalyse für Messwiederholungen statistisch gesichert werden (Tab. 80).
Abb. 31: Pulssättigung, Antagonisierung (–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der mittels Pulsoxymetrie bestimmten partiellen arteriel-
len Sauerstoffsättigung (Pulssättigung) [%] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 
Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Mi-
nuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol 
(MM, Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Mess-
punkten differenziert nach Versuchsgruppen zeigt Tab. 72.
Nach Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusion verändert 
sich die Pulssättigung in der Propofol-Gruppe während der Messperiode nur 
wenig (Abb. 31, Tab. 72). Sie beträgt am Ausgangswert 91,2 % (88,9/94) und 
steigt zwischen der vierten und fünften Minute nach Beendigung der Propofol-
Zufuhr auf 92,8 % (90,3/95). Dieser Wert ist signifikant unterschiedlich zum 
Ausgangswert. Es bestehen signifikante Unterschiede zu anderen Gruppen, so 
sind die Werte bis zur zweiten Minute signifikant höher als die der Medetomi-
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din/l-Methadon-Gruppe und bei zwei bis vier Minuten signifikant tiefer als die 
der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe. 
Zum Zeitpunkt der Antagonisierung des l-Methadons durch Na-
loxon beträgt die mittels Pulsoxymetrie bestimmte partielle Sauerstoffsättigung 
in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe im Mittel 92 % (90,9/94,9) und steigt 
nach Antagonisierung auf dazu signifikant unterschiedliche Werte zwischen 95 
und 96 % (2.–7. Minute) an. Die 25%-Perzentile liegen zwischen 93 und
94,4 %, die 75% Perzentile bei 96 % (Tab. 72). Der Verlauf der Werte bei der 
Diazepam/l-Methadon-Gruppe ist ähnlich. Ebenfalls ausgehend von 92 % 
(89/93) werden zwei Minuten nach Naloxon-Applikation dazu signifikant 
unterschiedliche 94 % (93/95) erreicht, im weiteren Verlauf betragen die 
Mediane 93 bzw. 93,5 % (93/94–95).
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ist im zeitlichen Durchschnitt 
in dieser Phase der Untersuchung (–0,5–5 Minuten) signifikant unterschiedlich 
zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe. Zum Zeitpunkt der Antagonisierung des 
Opioids beträgt die Pulssättigung in der Gruppe MM im Mittel 85,4 % 
(81,9/88,5) und steigt danach zunächst auf 87,4 % (83,7/90) eine Minute nach 
Naloxon (Tab. 72). Bis zu diesem Zeitpunkt sind die Werte der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe signifikant unterschiedlich zu denen aller anderen Gruppen. 
Eine weitere Minute später werden 93,2 % (89,3/95) erreicht. Ab diesem Zeit-
punkt bestehen keine Unterschiede mehr zu anderen Gruppen. Ein signifikanter 
Unterschied zum Ausgangswert besteht schon ab der ersten Minute nach 
Opioid-Antagonisierung.
Fünf Minuten nach Applikation des Naloxon und zum Zeitpunkt 
der Atipamezol-Gabe wird ein Median von ebenfalls 93 % (88,9/95) bestimmt 
(Tab. 82). In der ersten Minute nach vollständiger Antagonisierung ändert sich 
die Pulssättigung wenig, nach 1,5 Minuten ist sie auf 94 % (91,2/95,9), nach 
zwei Minuten auf 94,6 % (92,6/96) gestiegen. Im weiteren Verlauf beträgt der 
Median 95 % (95/96). Nach den Ergebnissen der Varianzanalyse für Messwie-
derholungen kann die Hypothese eines konstanten Verlaufes für diesen Zeit-
raum jedoch nicht abgelehnt werden (p=0,054).
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3.2.5.4 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck
3.2.5.4.1 Narkoseeinleitung
Ausgehend von einem Median von 35 mmHg (34/37; 25%-Per-
zentil/75%-Perzentil) steigt der arterielle Kohlendioxidpartialdruck in der Acepro-
mazin/l-Methadon-Gruppe innerhalb von fünf Minuten nach intravenöser Nar-
koseeinleitung auf 45 mmHg (42/47) (Abb. 32, Tab. 51, Werte in kPa siehe Tab. 
52), danach nur noch geringfügig auf Werte zwischen 46 und 47 mmHg (15.–
30. Minute, Median). Zu allen Zeitpunkten nach Narkoseeinleitung sind in der 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe, ebenso wie in allen anderen Versuchsgrup-
pen, die ermittelten arteriellen Kohlendioxidpartialdrücke signifikant unterschied-
lich zum Ausgangswert. 
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe wird vor der Narkoseein-
leitung ein Median des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks von 34,5 mmHg 
(32,25/36,75) ermittelt. Fünf Minuten nach Gabe der ataranalgetischen Kombi-
nation werden ebenfalls durchschnittlich 45 mmHg (44/48,5) bestimmt. Ähnlich 
wie in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe steigt im weiteren Verlauf der Mit-
telwert nur noch langsam an und erreicht in dieser Gruppe Werte um 49 mmHg 
(10.–30. Minute) (Tab. 51).
Die Messwiederholungsstudie (Tab. 59) zeigt signifikante Unter-
schiede im zeitlichen Durchschnitt zwischen der Medetomidin/l-Methadon-Grup-
pe und allen anderen Versuchsgruppen. Fünf Minuten nach Narkoseeinleitung 
unterscheidet sich der mittlere arterielle Kohlendioxidpartialdruck in der Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe mit 47 mmHg (44,5/49) nicht von dem der anderen l-
Methadon-Gruppen AM und DM (Median 45 mmHg), allerdings von der Propo-
fol-Gruppe (42/44/46; 25%-Perzentil/Median/75%-Perzentil). Im weiteren Ver-
lauf verhält sich die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe jedoch anders als die 
Acepromazin- und die Diazepam/l-Methadon-Gruppe. So steigt der arterielle 
Kohlendioxidpartialdruck innerhalb der nächsten 10 Minuten um durchschnittlich 
weitere 7 mmHg an und erreicht nach 25 Minuten einen Median von 55 mmHg 
mit dem höchsten 75%-Perzentil von 58,75 mmHg (25%-Perzentil 52). Die 
Werte der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe sind ab der 10. Minute nach Narko-
seeinleitung signifikant unterschiedlich zu den Werten aller anderer Gruppen.
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Abb. 32: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck [mmHg], 
Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks [mmHg] als 
Mittelwert und Standardabweichung nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 
Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Ace-
promazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM 
Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung 
mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24).
Die Propofol-Gruppe zeigt wiederum die geringsten Verände-
rungen. Zwar wird fünf Minuten nach intravenöser Narkoseeinleitung ein Medi-
an von 44 mmHg (42/46) erreicht, doch kommt es nicht zu einem weiteren An-
stieg, sondern die Werte im Verlauf der weiteren Messung schwanken um 
44 mmHg (Tab. 51). Die bei den Hunden der Propofol-Gruppe ermittelten Werte 
unterscheiden sich zu allen Zeitpunkten nach Narkoseeinleitung von denen der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe und zu einigen Zeitpunkten zusätzlich zur Dia-
zepam/l-Methadon-Gruppe (10.–30. Minute) und zur Acepromazin/l-Methadon-
Gruppe (15., 25., 30. Minute). Im zeitlichen Durchschnitt unterscheidet sich die 
Propofol-Gruppe signifikant von der Diazepam/l-Methadon-Gruppe (Tab. 51).
Die Analyse der Messwiederholungen zeigt wiederum einen 
signifikant nicht konstanten Verlauf in den Gruppen und einen signifikant nicht 
parallelen Verlauf der vier Gruppen (Tab. 59). 
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Abb. 33: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck, Antagonisierung 
(–5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks [mmHg] als 
Mittelwert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion 
(P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon 
(AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
AM n0min=25 n2min=18 n7min=15 MM n0min=25 n2min=24 n7min=22
DM n0min=20 n2min=17 n7min=13 P n0min=24 n2min=22 n7min=22
3.2.5.4.2 Antagonisierung
In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe sinkt der arterielle Koh-
lendioxidpartialdruck nach partieller Antagonisierung von mittleren 47 mmHg 
(44/50) auf signifikant unterschiedliche 42 mmHg (38,75/43) und erreicht weite-
re fünf Minuten später einen Median von 39 mmHg (38/43) (Abb. 33). Die Werte 
unterscheiden sich statistisch nicht von denen der Diazepam/l-Methadon-Grup-
pe (Tab. 73, Tab. 74). Dort werden Mediane von 49 mmHg (46,25/51,75) zum 
Zeitpunkt der Opioid-Antagonisierung, 42,5 mmHg (40,25/45,25) zwei Minuten 
nach Naloxon und 42 mmHg (41/45) weitere fünf Minuten später bestimmt. 
Doch auch hier sind die Werte zu beiden Zeitpunkten signifikant unterschiedlich 
zur Situation bei der Antagonisierung des Opioids.
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Der Ausgangswert in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe liegt 
mit 54 mmHg (52/57) signifikant über dem aller anderer Gruppen. Nach partiel-
ler Antagonisierung mit Naloxon erreicht der arterielle Kohlendioxidpartialdruck 
einen Median von 45 mmHg (43,25/47) (signifikanter Unterschied zum Aus-
gangswert) und ist damit nur noch vom Wert der Acepromazin/l-Methadon-
Gruppe signifikant unterschiedlich. Nach vollständiger Antagonisierung beträgt 
der arterielle Kohlendioxidpartialdruck im Mittel 43 mmHg (40/45) und ist damit 
ebenfalls hochsignifikant unterschiedlich zum Ausgangswert. Zu diesem Zeit-
punkt besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den vier Versuchsgrup-
pen. Der Verlauf der Werte in dieser Gruppe ist statistisch hochsignifikant nicht 
konstant (Tab. 84) und im zeitlichen Durchschnitt signifikant unterschiedlich zu 
allen anderen Gruppen (Tab. 80).
Der arterielle Kohlendioxidpartialdruck in der Propofol-Gruppe 
verläuft über die Zeit ähnlich konstant wie die Werte des arteriellen Sauerstoff-
status. Ausgehend von einem signifikant niedrigeren Ausgangswert von 
44 mmHg (42,5/45) sinkt der Partialdruck auf signifikant unterschiedliche 
42 mmHg (40,75/43,25) sieben Minuten nach Ende der Propofol-Infusion. Er 
unterscheidet sich damit nicht signifikant von den Werten anderer Gruppen.
Die Messwiederholungsstudie bestätigt signifikant den nicht 
konstanten Verlauf des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks und den nicht pa-
rallelen Verlauf der vier Gruppen.
3.2.6 Säure-Basen-Haushalt
3.2.6.1 Arterieller pH-Wert
3.2.6.1.1 Narkoseeinleitung
Der pH-Wert zeigt einen signifikant nicht konstanten Verlauf 
(Abb. 34, Tab. 53, Tab. 59). In allen Gruppen unterscheiden sich die fünf bis 
dreißig Minuten nach Narkoseeinleitung ermittelten Werte jeweils signifikant 
vom Wert bei Narkoseeinleitung. Statistisch signifikante Wechselwirkungen im 
zeitlichen Verlauf zwischen den Gruppen sind ebenso nachweisbar wie signifi-
kante Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt der Propofol- und der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe jeweils gegenüber allen anderen Gruppen.
222 Eigene Untersuchungen
Ergebnisse experimentelle Studie
Ausgehend von einem Median des pH-Wertes von 7,39 
(7,38/7,41; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) sinkt dieser in der Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe innerhalb von fünf Minuten nach der Narkoseeinleitung auf zu-
nächst 7,33 (7,31/7,345), erreicht nach 10 Minuten im Mittel 7,3 (7,29/7,35) und 
nach 30 Minuten 7,275 (7,26/7,293).
Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe zeigt einen nahezu paralle-
len Verlauf auf einem etwa um 0,01 Einheiten niedrigeren Niveau, ohne dass 
sich signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen nachweisen las-
sen.
Abb. 34: Arterieller pH-Wert, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen pH-Wertes als Mittelwert und Standard-
abweichung nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM 
l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, 
n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min 
Propofol (P, n=24).
Die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe hingegen zeigt fünf Minu-
ten nach Narkoseeinleitung mit einem Median des pH-Wertes von 7,3 
(7,285/7,32) einen zu den Gruppen AM und P signifikant unterschiedlichen 
Wert. Der arterielle pH-Wert sinkt auch im weiteren Verlauf deutlich ab und er-
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reicht nach 15 Minuten einen Median von 7,24 (7,22/7,27), der bis zur 30. Minu-
te unverändert bleibt. Ab der 10. Minute nach Narkoseeinleitung sind die Werte 
der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe signifikant unterschiedlich zu allen ande-
ren Gruppen (Tab. 53).
Auch in der Propofol-Gruppe wird die Narkoseeinleitung von 
einem Abfall des arteriellen pH-Wert gefolgt. Ausgehend von einem Median von 
7,39 (7,37/7,41) werden nach fünf Minuten 7,33 (7,31/7,345) erreicht. Im weite-
ren Verlauf bleibt der durchschnittliche pH-Wert in dieser Gruppe nahezu kon-
stant bzw. steigt geringfügig an. Während die Werte der Propofol-Gruppe fünf 
Minuten nach Medikation ausschließlich zu denen der Gruppe MM signifikant 
unterschiedlich sind, bestehen für die restliche Messung auch signifikante 
Unterschiede zu allen anderen Gruppen.
3.2.6.1.2 Antagonisierung
In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe (Tab. 75) steigt nach 
Antagonisierung der pH-Wert von einem Median von 7,275 (7,26/7,2925) auf 
7,3 (7,28/7,323) und erreicht nach sieben Minuten 7,31 (7,3/7,32). Die Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe verhält sich ähnlich. Von 7,27 (7,25/7,28) steigt der 
durchschnittliche pH-Wert nach Naloxon auf 7,3 (7,288/7,33) bzw. 7,305 
(7,275/7,345). In beiden Gruppen sind die Werte zwei und sieben Minuten nach 
Antagonisierung des Opioids signifikant unterschiedlich zu denen zum Zeitpunkt 
der Naloxon-Gabe. Dies trifft ebenso für die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 
zu (Abb. 35).
Der Ausgangswert in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe vor 
Antagonisierung ist mit 7,24 (7,22/7,26) signifikant unterschiedlich zu allen an-
deren Gruppen, durch Antagonisierung des Opioids steigt der pH-Wert auf 
einen mittleren Wert von 7,28 (7,31/7,28), der sich statistisch nicht mehr von 
den Werten der anderen beiden l-Methadon-Gruppen unterscheidet. Die voll-
ständige Antagonisierung durch Atipamezol-Gabe bringt einen weiteren Anstieg 
auf einen Median von 7,32 (7,29/7,3325). Auch dieser Wert ist nicht 
unterschiedlich zu dem 7-Minuten-Wert der anderen Opioid-Gruppen. Eine die 
Atipamezol-Gabe umfassende Messwiederholungsstudie (Tab. 84) zeigt einen 
signifikant nicht konstanten Verlauf der Werte vor und nach Antagonisierung.
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Im zeitlichen Durchschnitt ist die Propofol-Gruppe auch in der 
Aufwachphase signifikant unterschiedlich zu allen anderen Gruppen (Tab. 80). 
Ein signifikanter Unterschied lässt sich an allen Messpunkten nachweisen (Tab. 
75). So ist der Median des pH-Wertes zum Ende der Propofol-Dauertropfinfu-
sion mit 7,34 (7,33/7,3475) deutlich höher als der anderer Gruppen. Ein gering-
gradiger Anstieg erfolgt zwischen der zweiten (7,3275/7,335/7,34; 25%-Perzen-
til/Median/75%-Perzentil) und siebten Minute (7,34/7,35/7,36) .
Abb. 35: Arterieller pH-Wert, Antagonisierung (–5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks [mmHg] als Mit-
telwert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) 
bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, 
DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
AM n0min=26 n2min=18 n7min=15 MM n0min=25 n2min=24 n7min=22
DM n0min=20 n2min=17 n7min=13 P n0min=24 n2min=22 n7min=22
Die statistische Analyse der Messwiederholungen bestätigt den 
signifikant nicht konstanten und einen nicht parallelen Verlauf der vier Gruppen 
(Tab. 80).
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3.2.6.2 Basen-Überschuss
3.2.6.2.1 Narkoseeinleitung
Abb. 36: Arterieller Basenüberschuss, Narkoseeinleitung 
(0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Basenüberschusses [mmol/l] als Mittel-
wert und Standardabweichung nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten 
mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin 
(AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomi-
din (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 
mg/kg/min Propofol (P, n=24).
Der Basenüberschuss fällt in allen l-Methadon-Gruppen lang-
sam über die gesamt Messzeit ab (Abb. 36). Von durchschnittlichen Ausgangs-
werten zwischen –2 mmol/l (Median Gruppe AM) und –3 mmol/l (Median Grup-
pe MM) ausgehend (Tab. 54) werden nach 30 Minuten Werte um –5 mmol/l er-
reicht. Während sich in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe alle nach Narko-
seeinleitung ermittelten Werte signifikant vom Ausgangswert bei Einleitung un-
terscheiden, trifft dies für die beiden anderen l-Methadon-Gruppen erst ab den 
Werten zehn Minuten nach Induktion zu. An den einzelnen Messpunkten lassen 
sich jedoch keine signifikante Unterschiede zwischen den l-Methadon-Gruppen 
nachweisen.
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Die Messwiederholungsstudie bestätigt für den Basenüber-
schuss den nicht konstanten Verlauf ebenso wie einen nicht parallelen Verlauf 
der vier Gruppen (Tab. 59). Die Grafik (Abb. 36) zeigt den anderen zeitlichen 
Verlauf der Propofol-Gruppe, hier bleibt der Basenüberschuss über die gesamte 
Zeit nahezu konstant auf Werten bei etwa –3 mmol/l (Median). Im zeitlichen 
Durchschnitt sind die Werte der Propofol-Gruppe signifikant unterschiedlich zu
den in den anderen Gruppen gemessenen Werten. Signifikante Unterschiede 
sind bei 10 Minuten zur Medetomidin/l-Methadon-Gruppe, bei 15 Minuten zur 
Medetomidin- und zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe sowie ab der 20. Minu-
te gegenüber allen l-Methadon-Gruppen nachweisbar (Tab. 54).
3.2.6.2.2 Antagonisierung
Ein der Narkoseeinleitung ähnliches Bild ergibt sich in der Auf-
wachphase (Abb. 37). Auch hier zeigt die Messwiederholungsstudie einen signi-
fikant nicht konstanten Verlauf, einen signifikant nicht parallelen Verlauf der vier 
Gruppen und zwischen der Propofol-Gruppe und den l-Methadon-Gruppen lo-
kalisierbare signifikante Unterschiede im zeitlichen Durchschnitt der vier Grup-
pen (Tab. 80). Dieser signifikante Unterschied lässt sich an allen Messpunkten 
bestätigen (Tab. 76). 
Der mittlere Basenüberschuss der Hunde der Propofol-Gruppe 
verweilt nach Ende der Infusion auf einem nahezu konstant hohen Niveau. Die 
l-Methadon-Gruppen zeigen zwei Minuten nach Antagonisierung des Opioids 
einen Median von –5 bis –6 mmol/l ohne signifikante Unterschiede. Während 
die Acepromazin- und die Diazepam/l-Methadon-Gruppe in den folgenden fünf 
Minuten kaum Veränderungen zeigen, steigt der Basenüberschuss in der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe um etwa 1 mmol/l auf signifikant zum Wert vor 
Antagonisierung unterschiedliche –4 mmol/l (–5/–3,75). Dadurch ergibt sich 
sieben Minuten nach erster Antagonisierung ein signifikanter Unterschied 
zwischen der Medetomidin- und der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe. 
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Abb. 37: Arterieller Basenüberschuss, Antagonisierung 
(–5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des arteriellen Basenüberschusses [mmol/l] als Mittel-
wert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) 
bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, 
DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
AM n0min=26 n2min=18 n7min=15 MM n0min=25 n2min=24 n7min=22
DM n0min=20 n2min=17 n7min=13 P n0min=24 n2min=22 n7min=22
3.2.6.3 Plasma- und Standardbikarbonat-
konzentration
3.2.6.3.1 Narkoseeinleitung
Die Plasmabikarbonatkonzentration (Abb. 91, Tab. 55) steigt 
in den ersten fünf Minuten nach Narkoseeinleitung in allen Gruppen an, um 
dann nahezu konstant (MM, P) oder leicht abfallend (AM, DM) zu verlaufen. In 
allen Gruppen außer der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe ist jeder nach Nar-
koseeinleitung gemessene Wert signifikant unterschiedlich zum Ausgangswert. 
In der Gruppe AM sind dies nur die Werte fünf und zehn Minuten nach Narkose-
einleitung. Die Messwiederholungsstudie (Tab. 59) bestätigt einen signifikant 
nicht konstanten Verlauf. Sie ergibt signifikante Wechselwirkungen im zeitlichen 
Verlauf zwischen den Gruppen. Signifikante Unterschiede im zeitlichen Durch-
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schnitt zwischen den vier Gruppen können nicht nachgewiesen werden. Bei 30 
Minuten besteht ein signifikanter Unterschied zwischen der Propofol- und der 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe.
Die Standardbikarbonatkonzentration (Abb. 93, Tab. 56) ver-
läuft in der Propofol-Gruppe ebenfalls nahezu konstant, es bestehen zu keinem 
Zeitpunkt signifikante Unterschiede zum Ausgangswert. In den l-Methadon-
Gruppen hingegen fällt sie von einem mittleren Ausgangswert von 22 mmol/l 
(Median) um etwa 2 mmol/l ab, so dass in diesen Gruppen die ermittelten Werte 
sich signifikant vom Wert bei Narkoseeinleitung unterscheiden. Der Abfall der 
Standardbikarbonatkonzentration erfolgt bei der Acepromazin- und der Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe allmählich, während die Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe zunächst steiler abfällt. Dadurch entstehen signifikante Unterschiede für 
Medetomidin/l-Methadon gegenüber allen anderen Gruppen bei 10 und 15 Mi-
nuten. Die Werte der Propofol-Gruppe sind ab der 15. Minute (Median 
22 mmol/l) signifikant unterschiedlich zu den l-Methadon-Gruppen (Median 20 
bzw. 21 mmol/l). 
3.2.6.3.2 Antagonisierung
Nach Antagonisierung (Abb. 92, Tab. 77) fällt die Plasmabikar-
bonatkonzentration innerhalb von zwei Minuten in den l-Methadon-Gruppen 
im Mittel um etwa 1–2 mmol/l ab. Da die Werte der Propofol-Gruppe im selben 
Zeitraum nahezu gleich bleiben, ergeben sich signifikante Unterscheide 
zwischen der Propofol-Gruppe und allen l-Methadon-Gruppen. Diese 
unterscheiden sich in den erreichten Werten nicht. Die Gabe von Atipamezol 
hat keinen weiteren Effekt.
In der Aufwachphase sind die Veränderungen der Standardbi-
karbonatkonzentration (Abb. 94, Tab. 78) relativ gering. Der Median liegt in 
der Propofol-Gruppe mit 22–22,5 mmol/l signifikant über den Werten der 
anderen Gruppen (Median 20 mmol/l). Obwohl ein nicht konstanter, nicht 
paralleler Verlauf statistisch nachweisbar ist (Tab. 80), sind die Veränderungen 
auch bei den l-Methadon-Gruppen nach partieller oder vollständiger Antagoni-
sierung gering. 
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3.2.7 Körperinnentemperatur
3.2.7.1. Narkoseeinleitung
Ähnlich wie bei der Pulsoxymetrie liegen Werte für die Rektal-
temperatur bei den einzelnen Hunden erst ein bis zwei Minuten nach Narkose-
einleitung vor, da erst zu diesem Zeitpunkt die Temperatursonde ins Rektum 
eingeführt werden konnte. Die Varianzanalyse für Messwiederholungen zeigt 
einen nicht konstanten Verlauf (Tab. 59).
Abb. 38: Rektaltemperatur, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Rektaltemperatur [°C] als Mittelwert nach intrave-
nöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombi-
nation mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam 
(DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung 
mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24). Auf die 
Darstellung der Standardabweichung (Tab. 57, Tab. 58) wurde wegen der hohen 
Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe wird sowohl eine Minute 
als auch 30 Minuten nach Medikation ein Median von 38,2°C berechnet, das 
25%-Perzentil befindet sich bei rund 38°C, das 75%-Perzentil bei 39°C. 
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Betrachtet man jedoch die Mittelwerte dieser Gruppe (Tab. 57, Tab. 58), so 
sinkt auch hier die Temperatur über die Zeit ähnlich wie bei Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe (Abb. 38). Signifikante Unterschiede zu den Werten zwei Minu-
ten nach Narkoseeinleitung bestehen in dem Zeitraum von 15 bis 30 Minuten 
nach Medikation.
In der Propofol-Gruppe schwanken die Mediane zwischen 
38,8°C (zwei Minuten nach Narkoseeinleitung) und 38,5°C bei 25 und 30 Minu-
ten. Die Mittelwerte hingegen sinken über die Zeit, jedoch auf anscheinend hö-
herem Niveau als bei den beiden besprochenen Gruppen. Im Vergleich zur 
Rektaltemperatur zwei Minuten nach Narkoseeinleitung unterscheiden sich die 
Messwerte ab 10 Minuten nach Medikation signifikant von diesen. In der Mede-
tomidin/l-Methadon-Gruppe bleiben sowohl Median (38,75–38,95°C) als auch 
Mittelwert (38,66–38,86°C) über die Messperiode auf ähnlichem Niveau. 
Allerdings werden auch hier für die Werte bei 20, 25 und 30 Minuten nach 
Einleitung im Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben auf einem Signifikanz-
niveau von 5 % signifikante Unterschiede zu den Werten zwei Minuten nach 
Medetomidin/l-Methadon-Injektion berechnet.
3.2.7.2 Antagonisierung
Auch für die Aufwachphase bestätigt die Messwiederholungs-
studie (Tab. 80) einen nicht konstanten Verlauf der inneren Körpertemperatur, 
Gruppenunterschiede im Verlauf sind jedoch nicht nachweisbar. Im Gegensatz 
zu den ersten dreißig Minuten bestehen danach jedoch signifikante Unterschie-
de im zeitlichen Durchschnitt zwischen den Gruppen. Diese sind zwischen der 
Medetomidin-Gruppe und den beiden anderen l-Methadon-Gruppen lokalisiert.
Die Hunde der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe haben zum 
Zeitpunkt der Antagonisierung eine mittlere Rektaltemperatur (Median) von 
37,6°C (37,2/38,25; 25%-Perzentil/75%-Perzentil) (Tab. 79). Zwei Minuten nach 
Naloxon werden 37,7°C (37,4/38,2) gemessen, fünf Minuten nach Naloxon 
37,6°C (37,35/38,09), sieben Minuten danach 37,5°C (37,33/38). Zu allen ge-
nauer betrachteten Zeitpunkten sind die Werte signifikant unterschiedlich zur 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ist die 
Ausgangstemperatur mit 38,1°C (37,5/38,4) ebenfalls signifikant unterschiedlich 
zu den entsprechenden Werten Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. Auch zwei 
Minuten nach Antagonisierung des Opioids beträgt die mittlere Rektaltempera-
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tur 38,1°C (37,5/38,3). Ebenso wie fünf und sieben Minuten nach Naloxongabe 
mit mittleren Werten von 38,05°C (37,58/38,18) bzw. 38°C (37,8/38,15) beste-
hen signifikante Unterschiede zur Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. 
In dieser beträgt die mittlere Rektaltemperatur bei Naloxon-Ap-
plikation 38,88°C (38,4/39,18) und zwei Minuten später 38,8°C (38,4/39,18). 
Fünf Minuten nach Antagonisierung des Opioids und damit zum Zeitpunkt der 
Atipamezol-Gabe werden ebenfalls im Mittel 38,8°C (38,3/39,15) gemessen, 
zwei Minuten nach Antagonisierung des a2-Adrenozeptoragonisten 38,5°C 
(38,14/39). An allen Zeitpunkten bestehen signifikante Unterschiede zu den bei-
den anderen l-Methadon-Gruppen.
Die Hunde der Propofol-Gruppe haben bei Beendigung der Pro-
pofol-Zufuhr eine mittlere Rektaltemperatur von 38,38°C (38,1/38,8) und fallen 
in den folgenden sieben Minuten auf 38,2°C (37,93/38,63). Unterschiede zu an-
deren Gruppen bestehen nur zum Zeitpunkt der Antagonisierung/Propofol-DTI-
Ende zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe.
3.2.8 Nachschlafdauer
Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe, bei der nur das Opioid mit 
Naloxon antagonisiert wurde, zeigt die kürzeste mittlere Nachschlafzeit mit nur 
5,89 Minuten (Tab. 24). Sie unterscheidet sich signifikant zu der Nachschlafzeit 
der Medetomidin/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe. 9,41 Minuten nach 
Naloxon und damit etwa 4,5 Minuten nach Atipamezol-Verabreichung musste 
die Überwachung bei der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe beendet werden. 
Nach Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusion vergingen durchschnittlich 
10,33 Minuten, bis die Tiere Abwehrbewegungen zeigten. Bei den Hunden der 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe konnte die Überwachung bis im Durchschnitt 
7,6 Minuten nach Naloxon-Gabe fortgesetzt werden. 
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Tab. 24: Nachschlafdauer in den Versuchsgruppen, Lageparameter
Angegeben sind die Lageparameter der Nachschlafdauer in den einzelnen Versuchsgruppen. Da 
die Nachschlafdauer in der Grundgesamtheit sowie in den Gruppen P und DM nicht normalver-
teilt ist, sind Median und Perzentile ebenso angegeben wie Mittelwert und Standardabweichung, 
ergänzend auch Maximum und Minimum. ¢ zeigt einen signifikanten Unterschied (Globaltest: 
Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bon-
ferroni, a=0,0083) zwischen den Gruppen DM und MM, Þ zwischen DM und P.
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Median [%] 8,4 6,88 9,18 9,31
75%-Perzentil [%] 9,93 8,29 10,52 12,28
25%-Perzentil [%] 5,6 2,64 8,03 8,55
Mittelwert [min] 7,6 5,89 9,41 10,33
STD 2,93 3,36 2,1 4,65
Maximum 12,12 11,58 16,82 23,37
Minimum 1,48 0,77 6,65 1,73
Signifikanter Unter-
schied (p<0,0083)
¢
Þ
¢
Þ
3.2.9 Korrelationsanalyse
Zur besseren Übersicht werden die Ergebnisse der Korrelati-
onsanalysen für jeden Parameter der Nah-infrarot-Spektroskopie getrennt und 
vollständig dargestellt. Die vollständigen Ergebnisse der korrelierenden Be-
trachtungen zeigen Tab. 85 bis Tab. 97.
3.2.9.1 Zerebraler Oxyhämoglobingehalt
Zwischen zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt kön-
nen in der Grundgesamtheit weder über die gesamte Messperiode (–0,5 Minu-
ten vor Narkoseeinleitung bis 10 Minuten nach Antagonisierung des Opi-
oids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) noch für die Einleitungsphase (–0,5 
Minuten vor bis 30 Minuten nach Narkoseeinleitung) relevante Korrelationen 
kalkuliert werden (Tab. 86). In der Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Ant-
agonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 Minuten 
danach) korrelieren Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt positiv. Für 9 700 ein-
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bezogene Wertepaare wird ein Korrelationskoeffizient nach Spearman von 
0,464 (p<0,01) berechnet.
Bei Differenzierung der Versuchsgruppen können in der Ace-
promazin/l-Methadon- und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ähnlich hohe Kor-
relationen (0,432£r£0,473, p<0,01, 10 610£n£13 896) ermittelt werden. In der 
Propofol-Gruppe besteht mit einem Korrelationskoeffizient von 0,723 (p<0,01, 
n=12 184) ein stärkerer Zusammenhang zwischen den beiden zerebralen Hä-
moglobinderivaten. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe hingegen bestehen 
keine relevanten Zusammenhänge (r=0,341, p<0,01, n=12 504) bei Betrach-
tung der gesamten Messdauer.
Differenziert man auch innerhalb der Gruppen die beiden Mess-
perioden, so ergeben sich für die Antagonisierungsphase in allen Gruppen po-
sitive Korrelationen der beiden Parameter zueinander (0,414£r£0,658) 
(Tab. 86). Für die Einleitungsphase lassen sich bei den Hunden der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe keine relevanten Zusammenhänge zwischen zerebra-
lem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt berechnen, bei den übrigen Gruppen 
bestehen positive Korrelationen mit Beträgen zwischen 0,429 und 0,681 
(p<0,01).
Statistisch signifikante (p<0,01) Korrelationskoeffizienten zwi-
schen 0,897 und 0,968 zeigen die für Grundgesamtheit und Versuchsgruppen 
sowie Gesamtmessdauer, Einleitung und Antagonisierung bestehenden starken 
Korrelationen zwischen dem zerebralen Oxyhämoglobingehalt und dem zere-
bralen Gesamthämoglobingehalt. Ausgewertet wurden je nach Fragestellung 
zwischen 9 995 und 49 490 Wertepaare.
Über die gesamte Messperiode korreliert der zerebrale Oxyhä-
moglobingehalt mit der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung. Der mit Hilfe 
von 49 122 Wertepaaren kalkulierte Korrelationskoeffizient beträgt 0,596. 
Ähnliche Korrelationen werden bei Auftrennung in Einleitungs- (r=0,61, p<0,01, 
n=39 127) und Antagonisierungsphase (r=0,533, p<0,01, n=9 995) berechnet. 
Die Betrachtung der einzelnen Gruppen zeigt deutliche Unterschiede. So sind 
die Korrelationskoeffizienten in der Acepromazin/l-Methadon- und der Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe mit 0,55 bzw. 0,599 ähnlich hoch wie in der Grundge-
samtheit, während der Korrelationskoeffizient für die Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe mit 0,848 (p<0,01, n=12 625) deutlich höher ist. Die Propofol-Gruppe 
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hingegen zeigt keinen relevanten Zusammenhang zwischen zerebralem Oxyhä-
moglobingehalt und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung.
Der zerebrale Oxyhämoglobingehalt zeigt in keiner der durch-
geführten Korrelationsanalysen einen relevanten Zusammenhang zum zerebra-
len Redoxzustand von Cytochrom a/a3 (Tab. 86). Nur in der Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe nähert sich der negative Korrelationskoeffizient mit einem Be-
trag von 0,342 (p<0,01, n=13 093) der als möglicherweise relevant definierten 
Grenze von 0,35. In der Propofol-Gruppe wird für 12 183 Wertepaare ein Koeffi-
zient von –0,272 berechnet. Alle anderen Koeffizienten haben deutlich geringe-
re Beträge.
Ausschließlich in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe können 
anhand von 240 Wertepaaren Zusammenhänge des zerebralen Oxyhämoglo-
bingehaltes mit dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck (r=0,416, p<0,01) und der 
partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (r=0,365, p<0,01) berechnet werden. 
Darüber hinaus korreliert in der vorliegenden Studie der zerebrale Oxyhämoglo-
bingehalt nicht mit dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck, der partiellen arteriel-
len Sauerstoffsättigung oder der Pulssättigung (Tab. 86).
Zusammenhänge des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes zum 
arteriellen Kohlendioxidpartialdruck und zum pH-Wert bestehen statistisch nicht. 
Die Korrelationsanalyse ergibt für Herzfrequenz und arteriellen Blutdruck weder 
in der Grundgesamtheit noch in den einzelnen Versuchsgruppen eine Korrelati-
on zum zerebralen Oxyhämoglobingehalt. Auch die Differenzierung in Einlei-
tungs- und Antagonisierungsphase zeigt keine statistisch relevanten Zusam-
menhänge.
3.2.9.2 Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt
Wie schon in dem Kapitel 3.2.9.1 Zerebraler Oxyhämoglobinge-
halt auf Seite 232 beschrieben, korreliert der zerebrale Desoxyhämoglobinge-
halt in der Grundgesamtheit bei Betrachtung der gesamten Messzeit (r=0,304, 
p<0,01, n=49 194) und der Einleitungsphase (r=0,302, p<0,01, n=39 494) nicht 
mit dem zerebralen Oxyhämoglobingehalt (Tab. 85). Für die Antagonisierungs-
phase hingegen wird ein als relevant eingestufter signifikanter Korrelationskoef-
fizient von 0,464 (p<0,01, n=9 700) bestimmt. 
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Die Analyse der einzelnen Gruppen (Tab. 85) ergibt sehr unter-
schiedliche statistische Zusammenhänge zwischen dem zerebralen Gehalt an 
Oxy- und Desoxyhämoglobin. In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe beträgt 
der Korrelationskoeffizient 0,432 (p<0,01, n=13 896). Ähnlich hoch ist er in der 
Diazepam/l-Methadon-Gruppe (r=0,43, p<0,01, n=10 610). Diese beiden Grup-
pen zeigen damit ähnliche Zusammenhänge wie die Grundgesamtheit aller un-
tersuchten Hunde. Die Propofol-Gruppe hingegen weist mit 0,723 (p<0,01, 
n=12 184) einen deutlich höheren Korrelationskoeffizienten auf. In der Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe wird bei Analyse von 12 504 Wertepaaren hingegen 
nur ein Koeffizient von 0,341 (p<0,01) bestimmt.
In allen durchgeführten korrelierenden Betrachtungen (Tab. 85) 
zeigt der zerebrale Gehalt an Desoxyhämoglobin einen linearen Zusammen-
hang zum zerebralen Gesamthämoglobingehalt. Bei Analyse aller Hunde und 
der gesamten Messzeit (n=49 208) beträgt der ermittelte Korrelationskoeffizient 
nach Spearman 0,662 (p<0,01). Bei Differenzierung in Einleitungs- und Antago-
nisierungsphase zeigt die erstere (n=39 509) mit 0,665 (p<0,01) einen ähn-
lichen Zusammenhang, während für die Antagonisierungs- bzw. Aufwachphase 
0,718 (p<0,01, n=9 699) als Koeffizient berechnet wird.
Der zerebrale Gehalt an Desoxyhämoglobin korreliert negativ 
mit der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung. In der Grundgesamtheit wird 
über die gesamte Messdauer (n=48 830) ein Korrelationskoeffizient von –0,514 
(p<0,01) errechnet. Weniger starke Zusammenhänge ergeben sich bei Differen-
zierung der beiden Messperioden. Für den Zeitraum bis 30 Minuten nach Nar-
koseeinleitung werden –0,492 (n=39 131, p<0,01), für die Antagonisierungs-
phase –0,464 (n=9 699, p<0,01) kalkuliert.
Auch die Beziehung zwischen Desoxyhämoglobingehalt und re-
gionaler zerebraler Sauerstoffsättigung zeigt deutliche Gruppenunterschiede 
(Tab. 85). Während für die Acepromazin/l-Methadon- (n=13 530) und die Propo-
fol-Gruppe (n=12 1183) negative Korrelationen mit Beträgen zwischen 0,435 
und 0,475 ermittelt werden, zeigen die Diazepam/l-Methadon- und die Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe keine relevanten Korrelationen. Der für die Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe berechnete Korrelationskoeffizient liegt mit –0,342 
(p<0,01, n=10 6069) nahe dem als möglicherweise relevant definierten Betrag 
von 0,35. In der Gruppe MM hingegen beträgt der Korrelationskoeffizient bei 
Analyse von 12 508 Wertepaaren nur –0,112 (p<0,01).
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Zusammenhänge zwischen dem zerebralen Desoxyhämoglo-
bingehalt und dem zerebralen Redoxzustand von Cytochrom a/a3 lassen sich 
bei allen durchgeführten Korrelationsanalysen, außer in der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe, nicht nachweisen (–0,007£r£0,197, p<0,01, in Gruppe AM p=0,4). 
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe beträgt der Korrelationskoeffizient nach 
Spearman 0,382 (p<0,01, n=10 609). 
Neben den oben Beschriebenen zeigt der zerebrale Desoxyhä-
moglobingehalt nur schwache Korrelationen mit anderen Parametern (Tab. 85). 
Die statistisch nachweisbaren Zusammenhänge (r»–0,37, p<0,01) zum arteriel-
len Sauerstoffpartialdruck und der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung be-
stehen bei Betrachtung aller Hunde für die gesamte Messdauer (n»890) und die 
Einleitungsphase (n»650), während sich für die Antagonisierungs- (AM, DM, 
MM) bzw. Aufwachphase (P) keine relevanten Wechselbeziehungen bestimmen 
lassen. 
Bei Überprüfung der einzelnen Gruppen über die gesamte 
Messdauer ergeben sich ebenfalls nur Korrelationskoeffizienten von geringen 
Beträgen (Tab. 85). Ähnlich wie bei der Betrachtung des zerebralen Oxyhämo-
globingehaltes zeigt nur die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe eine schwache, 
hier negative, Korrelation zum arteriellen Sauerstoffpartialdruck (r=–0,362, 
p<0,01, n=240) und zu der aus dieser berechneten partiellen Sauerstoffsät-
tigung (p=–0,394, p<0,01, n=240). Die zusätzliche Differenzierung nach Ver-
suchsgruppen und -phasen bestätigt die Zusammenhänge mit dem arteriellen 
Sauerstoffstatus in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe für Narkoseeinleitung 
und Antagonisierung, ergibt jedoch keine weiteren relevanten Korrelationen in 
den anderen Gruppen. Zur mittels Pulsoxymetrie bestimmten partiellen arteriel-
len Sauerstoffsättigung bestehen keine relevanten Korrelationen.
Ebenfalls in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe besteht eine 
negative Korrelation des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes zum arteriellen 
pH-Wert (r=–0,392, p<0,01, n=241). 
Zu Herzfrequenz und arteriellem Blutdruck lassen sich keine re-
levanten Zusammenhänge des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes nach-
weisen. Während die in Bezug zur Herzfrequenz berechneten Korrelationskoef-
fizienten deutlich unter 0,35 bleiben, werden für die invasiv gemessenen Blut-
drücke in der Grundgesamtheit über die gesamte Messperiode (n»36 000) und 
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für die Einleitungsphase (n»29 000) Koeffizienten mit Beträgen nahe 0,35 be-
rechnet (0,331£r£0,344, p<0,01). Sowohl für die Aufwachphase (n»7 000) als 
auch in den einzelnen Gruppen (7 000<n<10 000) sind die, zum Teil negativen, 
Korrelationskoeffizienten mit Beträgen zwischen 0,021 und 0,259 deutlich nie-
driger (p<0,01).
3.2.9.3 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt
Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt zeigt in allen durchge-
führten Korrelationsanalysen einen sehr starken Zusammenhang zum zerebra-
len Oxyhämoglobingehalt (Tab. 87). Die berechneten Korrelationskoeffizienten 
nach Spearman betragen zwischen 0,897 und 0,968 (p<0,01). Analysiert wur-
den je nach Fragestellung zwischen 49 490 und 9 995 Wertepaare.
Der lineare Zusammenhang von zerebralem Desoxy- und Ge-
samthämoglobingehalt ist weniger stark. Für die Grundgesamtheit wird über die 
gesamte Messdauer ein Koeffizient von 0,662 (p<0,01, n=49 208) berechnet. 
Ähnlich hoch ist dieser bei ausschließlicher Betrachtung der Einleitungsphase 
(r=0,665, p<0,01, n=39 509), während für die Antagonisierungsphase für alle 
Hunde ein Koeffizient von 0,718 (p<0,01, n=9 699) kalkuliert wird. Differenziert 
man die einzelnen Versuchsgruppen, besteht bei den Hunden der Propofol-
Gruppe mit einem Koeffizienten von 0,862 (p<0,01, n=12 183) der stärkste Zu-
sammenhang, während die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe die schwächste 
Korrelation (r=0,636, p<0,01, n=12 519) zeigt. Der Korrelationskoeffizient für die 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe beträgt 0,725 (p<0,01, n=13 896), der für die 
Diazepam/l-Methadon-Gruppe 0,766 (p<0,01, n=10 610).
Ein relevanter Zusammenhang von zerebralem Gesamthämo-
globingehalt und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung besteht nur in der 
Gruppe MM. Während dort ein Korrelationskoeffizient von 0,616 (p<0,01, 
n=12 642) ermittelt wird, werden für die Grundgesamtheit und die Gruppen AM 
und DM Koeffizienten zwischen 0,218 und 0,271 (p<0,01) kalkuliert. Für die 
Propofol-Gruppe beträgt dieser –0,034 (p<0,01, n=12 184).
Bedeutende Zusammenhänge zwischen zerebralem Gesamthä-
moglobingehalt und zerebralem Redoxzustand von Cytochrom a/a3 bestehen 
nicht. Auch zum arteriellen Sauerstoffstatus, zur Pulssättigung, zum arteriellen 
Kohlendioxidpartialdruck und zum pH-Wert werden keine relevanten Korrelatio-
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nen berechnet. Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt zeigt ebenfalls keinen 
statistisch nachweisbaren Zusammenhang mit den erfassten Kreislaufparame-
tern Herzfrequenz und arterieller Blutdruck (Tab. 87). 
3.2.9.4 Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung
Die regionale Sauerstoffsättigung korreliert in der vorliegenden 
Studie über die gesamte Messperiode mit dem zerebralen Oxyhämoglobinge-
halt (r=0,596, p<0,01, n=49 122) (Tab. 88). Ähnliche Korrelationen werden bei 
Auftrennung in Einleitungs- (r=0,61, p<0,01, n=39 127) und Antagonisierungs-
phase (r=0,533, p<0,01, n=9 995) berechnet. 
Zum zerebralen Desoxyhämoglobingehalt bestehen negative 
Korrelationen. Diese weisen bei Betrachtung aller Hunde und der gesamten 
Messzeit einen Betrag von 0,514 (p>0,01, n=49 139) auf. In der Einleitungspha-
se wird ein Betrag von 0,492 (p<0,01, n=39 127) und in der Antagonisierungs-
phase von 0,464 (p<0,01, n=9 699) ermittelt. 
Beim Gruppenvergleich (Tab. 88) fällt auf, dass nur in der Ace-
promazin/l-Methadon-Gruppe Korrelationen der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung sowohl zum zerebralen Oxyhämoglobingehalt (r=0,55, p<0,01, 
n=13 594) als auch zum Desoxyhämoglobingehalt (r=–0,435, p<0,01, 
n=13 530) bestehen. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe besteht nur eine 
relevante Korrelation zwischen regionaler Sauerstoffsättigung und Oxyhämoglo-
bingehalt, die mit einem Koeffizienten von 0,848 (p<0,01, n=12 625) deutlich 
stärker ist als in den anderen Gruppen. In dieser Gruppe besteht keine Korrela-
tion zum Desoxyhämoglobingehalt (r=–0,112, p<0,01, n=12 508), jedoch im Ge-
gensatz zur Gesamtpopulation und zu allen anderen Gruppen ein relativ starker 
Zusammenhang (r=0,616, p<0,01, n=12 642) zum zerebralen Gesamthämoglo-
bingehalt. 
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ist die Korrelation zwi-
schen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und zerebralem Oxyhämoglo-
bingehalt mit 0,599 (p<0,01, n=10 719) ähnlich hoch wie in der Gruppe AM. Bei 
Betrachtung des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes kann in der Gruppe 
DM über die gesamte Messdauer nur ein Korrelationskoeffizient von –0,342 
(p<0,01, n=10 609) errechnet werden. Differenziert man für diese Gruppe zu-
sätzlich Einleitungs- und Antagonisierungsphase, zeigen die Werte der regiona-
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len Sauerstoffsättigung nach Narkoseeinleitung keinen relevanten Zusammen-
hang (r=–0,262, p<0,01, n=9049), die der Antagonisierungsphase hingegen 
eine negative Korrelation zum zerebralen Desoxyhämoglobingehalt (r=–0,539, 
p>0,01, n=1560).
In der Propofol-Gruppe kann im Gegensatz zu allen anderen 
Versuchsgruppen kein Zusammenhang der regionalen zerebralen Sauerstoff-
sättigung mit dem zerebralen Oxyhämoglobingehalt nachgewiesen werden. 
Hier wird ein Korrelationskoeffizient von nur 0,172 (p<0,01, n=12 184) berech-
net. In der Gruppe P besteht, ähnlich wie in Gruppe AM, jedoch ein Zusammen-
hang der regionalen Sauerstoffsättigung zum zerebralen Desoxyhämoglobinge-
halt (r=–0,475, p<0,01, n=12 183). 
Außer der in Gruppe MM (r=0,616) besteht keine relevante Kor-
relation zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und zerebralem Ge-
samthämoglobingehalt. Die berechneten Korrelationen betragen für die Grund-
gesamtheit und die Gruppen AM und DM zwischen 0,218 und 0,271 (p<0,01), 
für Gruppe P nur –0,034 (p<0,01, n=12 184).
Die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung zeigt in der Grund-
gesamtheit keine relevante Korrelation zu den Änderungen des zerebralen Re-
doxzustandes von Cytochrom a/a3. Die berechneten Korrelationskoeffizienten 
betragen bei Betrachtung von 9 812 bis 48 046 Wertepaaren etwa –0,28 
(p<0,01) (Tab. 88). Auch in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe besteht kein 
Zusammenhang, sie weist mit –0,081 (p<0,01, n=10 718) den niedrigsten Kor-
relationskoeffizienten auf. In den drei anderen Gruppen hingegen können rele-
vante Korrelationen kalkuliert werden. Dabei zeigt die Propofol-Gruppe mit 
einem Koeffizienten von –0,572 (p<0,01, n=12 183) die höchste Korrelation. In 
der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe werden –0,359 (p<0,01, n=12 727) und in 
der Diazepam/l-Methadon-Gruppe –0,384 (p<0,01, n=10 718) als Korrelations-
koeffizienten berechnet. 
Die Korrelationsanalyse von regionaler zerebraler Sauerstoff-
sättigung und arteriellem Sauerstoffstatus zeigt für den arteriellen Sauerstoff-
partialdruck und die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung Korrelationskoeffi-
zienten für die Grundgesamtheit zwischen 0,468 (p<0,01, n=239, Antagonisie-
rungsphase) und 0,521 (p<0,01, n=893, gesamte Messdauer). Etwas höhere 
Korrelationskoeffizienten (0,518£r£0,55, p<0,01, 239£n£891) können für die 
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aus dem Partialdruck berechnete partielle arterielle Sauerstoffsättigung ermittelt 
werden.
Die Korrelationskoeffizienten in den einzelnen Gruppen unter-
scheiden sich in ihrem Betrag deutlich (Tab. 88). Die Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe weist mit 0,621 zum arteriellen Sauerstoffpartialdruck und 0,586 zur ar-
teriellen Sauerstoffsättigung die höchsten Koeffizienten (p<0,01, n=240) auf. In 
der Diazepam/l-Methadon-Gruppe werden 0,452 bzw. 0,47 (p<0,01, n=181) be-
rechnet. Während der Korrelationskoeffizient zwischen regionaler zerebraler 
Sauerstoffsättigung und arterieller Sauerstoffsättigung in der Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe 0,37 (p<0,01, n=236) beträgt, kann keine relevante Korrelation 
zum arteriellen Sauerstoffpartialdruck bestimmt werden (r=0,317, p<0,01, 
n=238). In der Propofol-Gruppe zeigen beide Vergleiche keine bedeutende Zu-
sammenhänge (r<0,07, p<0,01, n=234).
Bei der Pulssättigung können bedeutende Korrelationen zur re-
gionalen zerebralen Sauerstoffsättigung nur für die Grundgesamtheit aller Hun-
de und die gesamte Messdauer (r=0,365, p<0,01, n=41 174) sowie für die Ein-
leitungsphase (r=0,354, p<0,01, n=34 068) ermittelt werden, nicht jedoch für die 
Antagonisierungsphase (r=0,181, p<0,01, n=7 106) oder in den einzelnen Ver-
suchsgruppen. In der Acepromazin/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe wer-
den sehr niedrige Koeffizienten r£0,102 (p<0,01, n»10 000) kalkuliert, während 
in den beiden anderen Gruppen (MM, DM) die berechneten Koeffizienten deut-
lich größer (r=0,293 bzw. 0,341, p<0,01) sind, jedoch nicht den als relevant defi-
nierten Betrag von 0,35 erreichen. 
In der Grundgesamtheit werden über die gesamte Zeit und 
auch bei Differenzierung in die beiden Messphasen negative Korrelationen zwi-
schen arteriellem Kohlendioxidpartialdruck und regionaler zerebraler Sauerstoff-
sättigung mit Beträgen zwischen 0,518 und 0,55 (p<0,01, 240£n£895) berech-
net. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe beträgt der Korrelationskoeffizient 
–0,441 (p<0,01, n=241), in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe –0,42 (p<0,01, 
n=182) und in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe –0,356 (p<0,01, n=238). In 
der Propofol-Gruppe kann keine Korrelation zwischen arteriellem Kohlendioxid-
partialdruck und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung gezeigt werden.
Bei den in der Grundgesamtheit betrachteten Zusammenhän-
gen zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und pH-Wert im arteriel-
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len Blut ergeben sich Korrelationskoeffizienten um 0,54 (p<0,01, 240£n£895). 
Bei getrennter Betrachtung der Versuchsgruppen (Tab. 88) zeigen sich dort 
keine relevanten Korrelationen. Während für die l-Methadon-Gruppen Koeffizi-
enten zwischen 0,3 und 0,327 (p<0,01) berechnet werden, unterscheidet sich 
die Propofol-Gruppe mit einem sehr niedrigen und statistisch nicht signifikanten 
Korrelationskoeffizienten (r=–0,12, p=0,07, n=234) noch zusätzlich von den 
anderen Gruppen.
Bei Betrachtung aller Gruppen über die gesamte Messzeit, aber 
auch bei Differenzierung in Einleitungs- und Antagonisierungsphase, korreliert 
die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung negativ mit dem invasiv gemesse-
nen arteriellen Blutdruck (Tab. 88). Für alle Hunde und die gesamte Messdauer 
sowie für die Einleitungsphase werden Korrelationskoeffizienten zum systoli-
schen, diastolischen und mittleren arteriellen Blutdruck von –0,488 bis –0,526 
(p<0,01, 28 616£n£36 372) berechnet. Die ebenfalls negativen Koeffizienten für 
die Antagonisierungs- bzw. Aufwachphase sind mit Beträgen zwischen 0,327 
und 0,364 deutlich niedriger (p<0,01, n»7 400). Bei getrennter Betrachtung der 
einzelnen Gruppen sind dort über die gesamte Messdauer (0,011£½r½£0,187, 
p<0,01, 7 235£n£10 213), aber auch bei Differenzierung in die beiden Messab-
schnitte (Tab. 88), keine bedeutenden Zusammenhänge nachweisbar.
Auch für die Herzfrequenz zeigt die Korrelationsanalyse keinen 
bedeutenden Zusammenhang (Tab. 88) zur regionalen zerebralen Sauerstoff-
sättigung.
3.2.9.5 Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3
Für die aufgezeichneten Änderungen des zerebralen Redoxzu-
standes von Cytochrom a/a3 kann in der Grundgesamtheit keine relevante Kor-
relation zum zerebralen Oxy-, Desoxy-, Gesamthämoglobingehalt oder zur re-
gionalen zerebralen Sauerstoffsättigung gezeigt werden (Tab. 89). Auch zu den 
Parametern des arteriellen Sauerstoffstatus und zum arteriellen Kohlendioxid-
partialdruck bestehen keine statistisch nachweisbaren Zusammenhänge. Dies 
trifft auch auf die überwachten Herz-Kreislauf-Parameter zu. Auch die Differen-
zierung in Einleitungs- und Antagonisierungsphase zeigt keine Zusammen-
hänge der Änderungen des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
mit anderen Parametern (Tab. 89).
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Die korrelierenden Betrachtungen der einzelnen Versuchsgrup-
pen hingegen zeigen statistische Zusammenhänge von geringer Stärke zwi-
schen dem zerebralen Redoxzustand von Cytochrom a/a3 und der regionalen 
zerebralen Sauerstoffsättigung in der Acepromazin/l-Methadon- (r=0,359, 
p<0,01, n=12 727) und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe (r=0,384, p<0,01, 
n=10 718). In der Propofol-Gruppe kann ein höherer Korrelationskoeffizient 
(r=0,572, p<0,01, n=12 183) zwischen den beiden Parametern berechnet wer-
den. In der Gruppe DM besteht zusätzlich eine relevante Korrelation des zere-
bralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 mit dem Gehalt an Desoxyhämo-
globin (r=0,382, p<0,01, n=10 609). In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe be-
steht kein Zusammenhang der Änderung des zerebralen Redoxzustandes von 
Cytochrom a/a3 zu anderen mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmten Pa-
rametern.
Auch in den einzelnen Versuchsgruppen können keine relevan-
ten Korrelationen zu den Parametern des arteriellen Sauerstoffstatus, zum arte-
riellen Kohlendioxidpartialdruck oder pH-Wert sowie zu Blutdruck und Herzfre-
quenz berechnet werden (Tab. 89).
3.2.9.6 Hämodynamik
Die Herzfrequenz zeigt in der Grundgesamtheit sowie in den 
Gruppen AM und DM keine Korrelation zu den ermittelten arteriellen Blut-
drücken (Tab. 90). In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe korreliert sie positiv 
mit dem arteriellen Blutdruck (0,476£r£0,58, p<0,01 n»10 000). Dies trifft in der 
Propofol-Gruppe für den mittleren (r=0,454) und den diastolischen (r=0,391), 
nicht jedoch für den systolischen Blutdruck zu (r=0,141, p<0,01, n»9 900).
Die Herzfrequenz ist in der Antagonisierungsphase bei Betrach-
tung aller Hunde positiv mit dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck (r=0,512, 
p<0,01, n=228) und der daraus berechneten partiellen arteriellen Sauerstoffsät-
tigung (r=0,495, p<0,01, n=228) und negativ mit dem arteriellen Kohlendioxid-
partialdruck (r=–0,395, p<0,01, n=229) korreliert. Für die gesamte Messdauer 
und die Einleitungsphase lassen sich bei Berücksichtigung aller Hunde keine 
relevanten Zusammenhänge zwischen Herzfrequenz und arteriellem Sauer-
stoffpartialdruck oder arterieller Sauerstoffsättigung nachweisen, ebenso in den 
einzelnen Versuchsgruppen. Auch zwischen Herzfrequenz und Pulssättigung 
besteht keine bedeutende Korrelation (Tab. 90).
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Systolischer, diastolischer und mittlerer arterieller Blutdruck kor-
relieren in der Grundgesamtheit sehr gut miteinander, bei Analyse von 7 471 
(Antagonisierung) bis 36 219 (gesamte Messdauer) Wertepaaren werden Kor-
relationskoeffizienten zwischen 0,831 und 0,987 (p<0,01) bestimmt (Tab. 91, 
Tab. 92, Tab. 93). In den einzelnen Versuchsgruppen werden ähnliche Koeffizi-
enten kalkuliert, nur in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ist der Zusammen-
hang von mittlerem und systolischem arteriellen Blutdruck (r=0,59, p<0,01, 
n=7 292) sowie von diastolischem und systolischem (r=0,471, p<0,01, n=7 292) 
deutlich schlechter. Auch in der Propofol-Gruppe sind die Korrelationskoeffizi-
enten mit 0,704 (p<0,01, n=9 912) zwischen systolischem und mittlerem sowie 
mit 0,617 (p<0,01, n=9 930) zwischen systolischem und diastolischem Blut-
druck geringer als in der Grundgesamtheit.
Die gemessenen Blutdrücke korrelieren in der Grundgesamtheit 
über die gesamte Messperiode (n»700) und während der Narkoseeinleitung 
(n»520) negativ mit den erfassten Parametern des arteriellen Sauerstoffstatus. 
Zum arteriellen Sauerstoffpartialdruck werden negative Korrelationskoeffizien-
ten mit Beträgen zwischen 0,453 und 0,531 (p<0,01) berechnet. Zwischen den 
Blutdrücken und der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung sind die ebenfalls 
negativen Zusammenhänge ähnlich stark (0,447£½r½£0,533, p<0,01) ebenso 
wie die negativen Korrelationen zur Pulssättigung (0,404£½r½£0,509, p<0,01, 
25 919£n£31 568).
In der Antagonisierungsphase bestehen statistisch nachweisba-
re negative Zusammenhänge zwischen den arteriellen Blutdrücken und der par-
tiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (0,404£½r½£0,481, p<0,01, n=189). Der 
arterielle Sauerstoffpartialdruck zeigt einen relevanten Zusammenhang nur zum 
systolischen Blutdruck (r=–0,424, p<0,01, n=190), die Korrelationskoeffizienten 
zum diastolischen und mittleren arteriellen Blutdruck sind mit Beträgen um 
0,345 (p<0,01, n=189) jedoch dem als relevant definierten Betrag nah. Bei Be-
trachtung der Versuchsgruppen lassen sich bedeutende, negative Zusammen-
hänge nur in der Gruppe MM für den arteriellen Sauerstoffpartialdruck und die 
partielle arterielle Sauerstoffsättigung (0,47£½r½£0,572, p<0,01, n»200), nicht 
jedoch für die Pulssättigung nachweisen. 
In der Grundgesamtheit und über die gesamte Messdauer so-
wie über die Einleitungsphase zeigen diastolischer und mittlerer arterieller Blut-
druck eine positive Korrelation zum arteriellen Kohlendioxidpartialdruck mit Ko-
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effizienten zwischen 0,372 und 0,407 (p<0,01, 519£n£719). Für den systoli-
schen direkten Blutdruck lässt sich nur für die Antagonisierungsphase ein rele-
vanter Zusammenhang (r=0,451, p<0,01, n=191) nachweisen. Darüber hinaus 
bestehen Korrelationen für die Antagonisierungsphase zwischen arteriellem 
Kohlendioxidpartialdruck und arteriellem Mitteldruck (r=0,356, p<0,01, n=169). 
Bei Differenzierung der Versuchsgruppen zeigen sich keine relevanten Zusam-
menhänge zwischen den Blutdrücken und dem arteriellen Kohlendioxidpartial-
druck.
Bei den korrelierenden Betrachtungen des pH-Wertes in Bezug 
zum arteriellen Blutdruck ergeben sich sehr unterschiedliche Zusammenhänge. 
Der pH-Wert zeigt negative Korrelationen zum arteriellen Mitteldruck in der 
Grundgesamtheit sowohl über die gesamte Zeit (r=–0,369, p>0,01, n=709) als 
auch bei Differenzierung von Einleitung (r=–0,389, p<0,01, n=519) und Antago-
nisierung bzw. Aufwachphase (r=–0,373, p<0,01, n=190). Bei der Korrelations-
analyse von systolischem und diastolischem Blutdruck werden für den pH-Wert 
Koeffizienten zwischen –0,303 und –0,41 (p<0,01, 190£r£725) berechnet.
Im Gegensatz dazu werden bei Betrachtung der einzelnen 
Gruppen keine relevanten (DM, MM) oder positive (AM, P) Korrelationen ermit-
telt (Tab. 91, Tab. 92, Tab. 93). In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe erge-
ben sich zwischen pH-Wert und allen drei Druckarten relevante, hier positive 
Korrelationen zwischen 0,394 und 0,424 (p<0,01, 169£n£188). Der systolische 
Blutdruck der Hunde in der Propofol-Gruppe korreliert ebenfalls positiv mit dem 
arteriellen pH-Wert (r=0,413, p<0,01, n=189). Für den diastolischen (r=0,321, 
p<0,01, n=190) und mittleren Druck (r=0,339, p<0,01, n=190) liegen die Korre-
lationskoeffizienten mit 0,321 und 0,339 jedoch unter dem als relevant 
definierten Betrag.
3.2.9.7 Pulmonaler Gaswechsel und
Säure-Basen-Haushalt 
Bei der korrelierenden Betrachtung des arteriellen Sauerstoff-
partialdrucks (Tab. 95) fällt auf, dass der erwartete starke Zusammenhang mit 
der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung in der Propofol-Gruppe mit einem 
Korrelationskoeffizienten von 0,887 (p<0,01, n=235) deutlich geringer ausfällt 
als in der Grundgesamtheit (0,941£r£0,967, p<0,01, 246£n£907) oder den an-
deren Gruppen (0,926£r£0,971, p<0,01, 187£n£246).
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Die Korrelationsanalyse von arteriellem Sauerstoffpartialdruck 
und mittels Pulsoxymetrie bestimmter partieller Sauerstoffsättigung ergibt für 
die Grundgesamtheit über die gesamte Messzeit und für die Einleitungsphase 
einen Koeffizienten von etwa 0,69 (p<0,01, 548£n£740). Für die Antagonisie-
rungsphase ist der Korrelationskoeffizient zwischen arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck und Pulssättigung hingegen nur 0,552 (p<0,01, n=192).
Während in der Diazepam/l-Methadon- (n=147) und der Mede-
tomidin/l-Methadon-Gruppe (n=208) Koeffizienten um 0,73 (p<0,01) ermittelt 
werden, werden für die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe nur 0,583 (p<0,01, 
n=195) berechnet. In der Propofol-Gruppe besteht keine relevante Korrelation 
zwischen arteriellem Sauerstoffpartialdruck und Pulssättigung (r=0,231, p<0,01, 
n=190).
Der Zusammenhang der im Blutgasanalysegerät anhand des 
Sauerstoffpartialdrucks berechneten und der mit dem Pulsoxymeter gemesse-
nen partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung beträgt in der Grundgesamtheit 
über die gesamte Messzeit 0,681 (p<0,01, n=738) (Tab. 96). Während nur für 
die Einleitungsphase ein noch höherer Koeffizient (r=0,692, p<0,01, n=546) 
bestimmt werden kann, ist der Korrelationskoeffizient für die Aufwachphase mit 
0,551 (p<0,01, n=192) deutlich niedriger. 
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ist der Korrelationskoef-
fizient zwischen den beiden unterschiedlichen partiellen Sauerstoffsättigungen 
0,76 (p<0,01, n=208), in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe 0,745 (p<0,01, 
n=147). Der Korrelationskoeffizient in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe ist 
mit 0,575 (p<0,01, n=193) deutlich niedriger. Die Propofol-Gruppe zeigt keine 
relevante Korrelation (r=0,219, p<0,01, n=190).
Arterieller Sauerstoff- und Kohlendioxidpartialdruck zeigen in 
der Grundgesamtheit negative Korrelationen mit Beträgen zwischen 0,605 und 
0,681 (p<0,01, 246£n£909) (Tab. 97). Auch in den einzelnen Versuchgruppen 
werden negative Koeffizienten von ähnlicher Stärke (0,428£½r½£0,618, p<0,01, 
187£n£246) berechnet. Auch die partielle arterielle Sauerstoffsättigung zeigt ne-
gative Korrelationen zum arteriellen Kohlendioxidpartialdruck. In der Grundge-
samtheit werden bei Betrachtung von 246 bis 907 Wertepaaren Koeffizienten 
mit Beträgen zwischen 0,688 und 0,767 (p<0,01) kalkuliert. In den Versuchs-
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gruppen betragen die Koeffizienten zwischen –0,513 (Gruppe P, p<0,01, 
n=235) und –0,699 (Gruppe DM, p<0,01, n=187).
Für Pulssättigung und den arteriellen Kohlendioxidpartialdruck 
bestehen ebenfalls negative Korrelationen bei Betrachtung der Grundgesamt-
heit sowohl über die gesamte Messzeit als auch für die beiden Versuchsphasen 
(Tab. 94). Die berechneten Koeffizienten zeigen bei Analyse von 193 bis 742 
Wertepaaren Beträge zwischen 0,395 und 0,433. Bei Betrachtung der einzelnen 
Versuchsgruppen kann eine relevante Korrelation nur in der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe nachgewiesen werden (r=–0,355, p<0,01, n=148). 
Relevante Korrelationen zwischen arteriellem Sauerstoffpartial-
druck und pH-Wert (Tab. 95) lassen sich in der Grundgesamtheit über die ge-
samte Messzeit (r=0,516, p<0,01, n=909) und in der Einleitungsphase (r=5,88, 
p<0,01, n=663) sowie in den Gruppen MM (n=0,373, p<0,01, n=246) und P 
(r=0,435, p<0,01, n=235) nachweisen. 
Auch die partielle arterielle Sauerstoffsättigung korreliert mit 
dem arteriellen pH-Wert (Tab. 96). Bedeutende Zusammenhänge lassen sich, 
anders als beim Sauerstoffpartialdruck, außer bei der Acepromazin/l-Methadon-
Gruppe in allen durchgeführten Korrelationsanalysen zeigen. Die Korrelations-
koeffizienten nehmen Werte zwischen 0,439 und 0,687 an (p<0,01, 
187£n£907).
Der arterielle Kohlendioxidpartialdruck korreliert sehr stark mit 
dem pH-Wert (Tab. 97). In der Grundgesamtheit und für die gesamte Messzeit 
wird als Koeffizient –0,804, für die Einleitung sogar –0,846 berechnet. Für die 
Antagonisierungsphase ist der Zusammenhang mit einem Korrelationskoeffizi-
enten von –0,654 schwächer. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ist die 
Korrelation mit einem Betrag von 0,903 deutlich höher als in der Acepromazin-
(r=-0,755) und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe (–0,72). Für die Wertepaare 
der Propofol-Gruppe beträgt die Stärke des linearen Zusammenhanges -0,449. 
Auf eine Darstellung der weitergehenden korrelierenden Be-
trachtung der Parameter des Säure-Basen-Haushaltes und der inneren Körper-
temperatur wird verzichtet. Soweit sie bedeutend sind, werden sie kontextbezo-
gen besprochen. 
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3.3 ERGEBNISSE DER KLINISCHEN STUDIE
3.3.1 Untersuchte Tiere
Die Nah-infrarot-Spektroskopie wurde sowohl zur Überwachung 
von anästhesierten Patienten als auch von Intensivpatienten genutzt. Bei 37 
Patienten, davon 33 Hunde (Tab. 25) und 4 Katzen der Rasse Europäisch Kurz-
haar, wurden die Werte online mit dem Computer aufgezeichnet. Diese sind 
Grundlage der dargestellten Ergebnisse. 
Tab. 25: Verteilung der Rassen der in die klinische Studie einbezogenen Hunde
Rasse n Rasse n
A.C. Weißer Schäferhund 2 Labrador Retriever 2
Beagle 5 Mischling 5
Boxer 1 Schäferhund-Mischling 2
Deutscher Schäferhund 4 Staffordshire Bullterrier 1
Husky 2 West Highland White Terrier 5
Kuvasz 1 Rasse nicht dokumentiert 3
3.3.2 Nah-infrarot-Spektroskopie
Die Nah-infrarot-Spektroskopie war geeignet, eine Reihe von 
Ereignissen während Narkose und Intensivtherapie aufzuzeigen. Einige an-
schauliche Beispiele sollen im Folgenden beschrieben werden. 
Die Auswirkungen einer Überdosierung von Isofluran zeigt 
Abb. 39. Während einer akzidentell unnötig langen Applikation einer hohen in-
spiratorischen Isoflurankonzentration kommt es nach etwa drei Minuten zu einer 
Abnahme der Atemfrequenz, nach etwa sieben Minuten zu einer Apnoe. 
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Abb. 39: Auswirkungen einer hohen inspiratorischen Isofluran-
konzentration
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse), der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Se-
kundärachse) sowie der Herz- (Primärachse) und Atemfrequenz [min-1] (Sekundär-
achse) (diskontinuierlich aufgezeichnet) bei einem West Highland White Terrier 
(Patient) während einer Inhalationsnarkose mit Isofluran in Sauerstoff nach intra-
venöser Einleitung mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin, 0,7 mg/kg KM l-Methadon 
und 0,5 mg/kg KM Diazepam. Gezeigt sind die Auswirkungen einer akzidentellen 
Applikation einer hohen inspiratorischen Isoflurankonzentration. 
Ähnlich früh wird eine Reaktion der Herzfrequenz dokumentiert. 
Nach etwa vier Minuten zeigen sich Veränderungen der mittels Nah-infrarot-
Spektroskopie gemessenen Parameter. So fallen zerebraler Oxyhämoglobinge-
halt und zerebrale regionale Sauerstoffsättigung, während der zerebrale Gehalt 
an Desoxy- und Gesamthämoglobin steigen. Die Reduktion der inspiratorischen 
Isoflurankonzentration zusammen mit dem Beginn einer Beatmung bedingen 
hingegen einen Anstieg der regionalen Sauerstoffsättigung und einen Abfall des 
Gesamthämoglobingehaltes. 
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Abb. 40: Akzidentelles Erwachen während einer Inhalationsnarkose
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einer Katze (Patient) während einer Inhalationsanästhesie mit 
Isofluran1 in Sauerstoff nach intramuskulärer Prämedikation mit 10 mg/kg KM 
Ketamin2 und 1 mg/kg KM Xylazin3 und intravenöser Narkoseeinleitung mit 
0,6 mg/kg KM Alfadolon/Alfaxolon4. Die dargestellten Veränderungen waren be-
gleitet von einem Einsetzen des Lidreflexes. Die inspiratorische Isoflurankonzen-
tration betrug zu diesem Zeitpunkt 0 Vol.-%.
Auch Änderungen der Narkosetiefe spiegeln sich im Verlauf 
der Parameter der Nah-infrarot-Spektroskopie wider. Der Anstieg des zerebra-
len Gehaltes an Oxy- und Gesamthämoglobin sowie der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung und der gleichzeitige Abfall des Desoxyhämoglobingehaltes 
in Abb. 40 war begleitet von einem Wiedereinsetzen des Lidreflexes. Als Ursa-
che wurde eine durch einen leeren Verdampfer bedingte fehlende Isofluran-
Zufuhr entdeckt.
                                           
1 ForeneÒ, Abbott GmbH, Wiesbaden, IsoFloÒ, Essex Tierarznei, München
2 KetavetÒ, Pharmacia GmbH, Erlangen
3 RompunÒ 2 %, Bayer Vitel GmbH, Leverkusen 
4 SaffanÔ, Schering-Plough Animal Health, Welwyn Garden City, USA
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Abb. 41: Erste Anzeichen von Erwachen nach Antagonisierung
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem Beagle (Vorversuch Beagle KTK) nach intravenöser 
Narkoseeinleitung mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM 
Medetomidin und nach intravenöser Antagonisierung mit 200 mg/kg KM Atipame-
zol (etwa 17 Minuten vor dem Erwachen) und 8 mg/kg KM Naloxon (etwa 10 Mi-
nuten vor dem Erwachen). Die dargestellten Veränderungen waren begleitet von 
einer kurzfristigen Zentralisierung des Bulbus und einer Bewegung der Vorderpfo-
te (Bewegungsartefakt).
Einen nach vollständiger Antagonisierung von l-Methadon und 
Medetomidin erwachenden Hund zeigt Abb. 41. Der Anstieg des zerebralen 
Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamthämoglobin und der regionalen Sauer-
stoffsättigung ging einher mit einer kurzzeitigen Zentralisierung des Bulbus als 
erstes Anzeichen von Erwachen. Der diesem vorausgehende steile, kurze An-
stieg war von einer kurzen Bewegung der Vorderpfote begleitet und wurde als 
Bewegungsartefakt bewertet. Nach dieser Episode schlief der Hund augen-
scheinlich wieder ein.
In dem in Abb. 42 dargestellten Zeitabschnitt zeigten neben 
dem noch deutlicheren Anstieg der zerebralen Hämoglobinkonzentrationen so-
wie der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung eine endgültige Zentralisie-
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rung des Bulbus, Blickkontakt und Andeuten von Schwanzklopfen bei Verweilen 
in Seitenlage das nun vollständige Erwachen des Hundes von Abb. 40. Eine Ur-
sache für das nach vollständiger Antagonisierung, vor allem auch im Vergleich 
zum experimentellen Teil der Studie, sehr verzögerte Erwachen ließ sich nicht 
ermitteln.
Abb. 42: Erwachen nach Antagonisierung
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem Beagle (Vorversuch Beagle KTK) nach intravenöser 
Narkoseeinleitung mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM 
Medetomidin und nach intravenöser Antagonisierung mit 200 mg/kg KM Atipame-
zol (etwa 23 Minuten vor dem Erwachen) und 8 mg/kg KM Naloxon (etwa 16 Mi-
nuten vor dem Erwachen). Der Anstieg des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy-
und Gesamthämoglobin und der regionalen Sauerstoffsättigung war begleitet von 
einer Zentralisierung des Bulbus und anderen Anzeichen von Erwachen.
Das Protokoll der Langzeitüberwachung eines Intensivpatien-
ten zeigt Abb. 43. Der Welpe mit Schädel-Hirn-Trauma erhielt wegen Exzita-
tionserscheinungen zur Ruhigstellung Propofol per Dauertropfinfusion in unter-
schiedlichen, effekt-kontrollierten Dosen. Abhängig von der wechselnden Tiefe 
der Narkose/Sedation schwanken auch die Werte der mittels Nah-infrarot-Spek-
troskopie überwachten Parameter. 
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Abb. 43: Wechselnde Narkosetiefe während kontinuierlicher 
intravenöser Propofol-Applikation
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem Kuvasz-Welpen mit apallischem Syndrom nach Schä-
del-Hirn-Trauma während einer Narkose/Sedation mit kontinuierlicher Propofol-
Applikation in wechselnden Infusionsraten. Die Veränderungen des zerebralen Ge-
haltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamthämoglobin und der regionalen Sauerstoffsät-
tigung war begleitet von einer wechselnden Tiefe der Narkose/Sedation. 
Eine Phase mit vermehrten Bewegungen des Patienten (150–
170. Minute) führt auf Abb. 43 zu ausgeprägten Veränderungen der überwach-
ten Parameter. Zusätzlich kam es während des hier nicht dargestellten Teils der 
Überwachung mehrmals zu plötzlichen parallelen Verschiebungen der Trend-
kurven der Hämoglobinderivate. Diese sind ebenfalls Folge von Bewegungen, 
im Gegensatz zur dargestellten Episode kehren die Kurven in diesen Fällen 
jedoch nicht mehr auf die Ausgangswerte zurück. Diese Beispiele verdeutlichen 
die Probleme einer Langzeitüberwachung eines nicht vollständig immobilisier-
ten Patienten und die Schwierigkeiten der Interpretation von Absolutwerten.
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Abb. 44: Spontaner Exitus letalis in Narkose, Boxer
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem Boxer (Patient) während einer intravenösen Injektions-
anästhesie mit 0,5 mg/kg KM Diazepam, 0,02 mg/kg KM Atropin, 3 mg/kg KM 
Ketamin und 0,3 mg/kg KM Xylazin. Dokumentiert ist der plötzliche Tod des 
Tieres. Den charakteristischen Verlauf am Ende der aufgezeichneten Periode zeigt 
auch Abb. 46. 
Der unerwartete, plötzliche Tod eines Hundes ist in Abb. 44 do-
kumentiert. Der in der präanästhetischen Untersuchung als Patient mit gering 
erhöhtem Narkoserisiko (ASA-Risikogruppe 2) eingeschätzte Boxer wurde für 
eine ultraschallgeführte Stanzbiopsie einer abdominellen Umfangsvermehrung 
anästhesiert. Unmittelbar nach Befestigung des Nah-infrarot-Sensors beginnt 
ein Abfall des zerebralen Oxy- und Gesamthämoglobingehaltes in Verbindung 
mit einem Anstieg des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes. Die regionale 
zerebrale Sauerstoffsättigung sinkt innerhalb von etwa drei Minuten um 20 %. 
Danach bleiben die Werte für einige Minuten nahezu konstant bei etwa 40 %. 
Das Ende der Aufzeichnungsperiode zeigt eine plötzliche Änderung der gemes-
senen Werte, deren Form typisch für ein Artefakt scheint. Einen ähnlich 
charakteristischen Verlauf zeigt auch Abb. 46 bei einer sterbenden Katze.
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Abb. 45: Spontaner Exitus letalis in Narkose Boxer, Cytochrom a/a3
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%] (Pri-
märachse) sowie des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Se-
kundärachse) bei einem Boxer (Patient) während einer intravenösen Injektionsan-
ästhesie mit 0,5 mg/kg KM Diazepam, 0,02 mg/kg KM Atropin5, 3 mg/kg KM Ke-
tamin und 0,3 mg/kg KM Xylazin. Dokumentiert ist der plötzliche Tod des Tieres.
Während im experimentellen Teil der Studie und bei den meis-
ten klinischen Fällen auch bei einer deutlichen Reduktion des zerebralen Sauer-
stoffstatus keine Veränderung des zerebralen Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 auftritt, zeigt dieser Patient eine verzögert beginnende Verschie-
bung des Verhältnisses von oxidierter und reduzierter Form des Enzyms 
(Abb. 45). Die Abnahme der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 impliziert ein-
en Mangel des als Elektronenakzeptors dienenden Sauerstoffs in den Zellen 
des Hirngewebes. Auch die Kurve des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
zeigt das beschriebene Artefakt. 
                                           
5 Atropinsulfat Braun 0,5 mg, B. Braun Melsungen AG, Melsungen
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Abb. 46: Kreislaufversagen nach Pentobarbital6-Applikation
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einer Europäisch Kurzhaar (Patient) mit portosystemischem 
Shunt nach intravenöser Pentobarbital6-Applikation (20 mg/kg KM) zur Euthana-
sie. Den charakteristischen Verlauf am Ende der aufgezeichneten Periode 
(> 4. min) wurde auch bei anderen versterbenden Patienten (Abb. 44) beobachtet.
In Abb. 47 verlaufen die beim Tod einer Katze auftretenden Än-
derungen der Hämoglobinderivate, des Gesamthämoglobingehaltes und der re-
gionalen Sauerstoffsättigung ähnlich wie beim oben geschilderten Boxer. So 
sinkt auch hier die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung über wenige Minuten 
auf Werte um 30 % und bleibt dann konstant. Auffällig ist der trotz deutlicher 
Abnahme von zerebraler Durchblutung und Oxygenierung hier nahezu unverän-
derte Redoxzustand von Cytochrom a/a3.
Die Wirkungen einer hohen Dosis Pentobarbital auf die mittels 
Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Parameter zeigt Abb. 48. Nach einer 
Myelographie, bei der eine Syringomyelie diagnostiziert wurde, entwickelte der 
Patient ein schwerwiegendes Krampfgeschehen, das mit Diazepam nicht be-
                                           
6 NarcorenÒ , Merial GmbH, Hallbergmoos
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herrscht werden konnte. Aus diesem Grund wurde Pentobarbital in steigenden 
Dosen bis zur deutlichen Reduktion der Krampfbereitschaft intravenös appli-
ziert. 
Abb. 47: Spontaner Exitus letalis in Narkose, Europäisch Kurzhaar
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
und des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) bei einer 
Katze (Patient) nach intramuskulärer Prämedikation mit 5 mg/kg KM Ketamin und 
0,5 mg/kg KM Xylazin und einer intravenösen Narkoseeinleitung mit 6 mg/kg KM 
Alfadolon/Alfaxolon. Dokumentiert ist der Tod des Tieres. 
Nach Pentobarbital-Gabe (5 mg/kg KM i.v.) (Abb. 48) kommt es 
zunächst zu einem etwa 30 Sekunden dauernden, deutlichen Anstieg des 
zerebralen Gehaltes an Oxy- und Gesamthämoglobin sowie zu einem Abfall 
des Desoxyhämoglobingehaltes, so dass ein Anstieg der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung von etwa 65 % auf 70 % resultiert. Danach folgt über drei 
Minuten eine gegenläufige Veränderung der Parameter, so dass vier Minuten 
nach Pentobarbital-Gabe eine regionale zerebrale Sauerstoffsättigung von nur 
45 % gemessen wird. Eine Erholung erfolgt nur sehr langsam.
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Anders als in den Abbildungen 44, 46 und 47 sind die Verände-
rungen des Oxy- und Desoxyhämoglobingehaltes und damit auch der regio-
nalen zerebralen Sauerstoffsättigung sehr viel schwerwiegender als die des 
Gesamthämoglobins. Der Gesamthämoglobingehalt fällt nur wenig unter den 
Ausgangswert vor Pentobarbital-Applikation. Dies impliziert, dass die atemde-
pressive Wirkung des Barbiturates in diesem Fall sehr viel ausgeprägter ist als 
der kreislaufdepressive Effekt.
Abb. 48: Effekt einer Pentobarbital-Applikation
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] bei einem Deut-
schen Schäferhund (Patient) mit einer Syringomyelie, der aufgrund eines Krampf-
geschehens nach einer Myelographie 5 mg/kg KM Pentobarbital intravenös erhält. 
Abb. 48 zeigt die Änderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 bei diesem 
Patienten.
Die Änderungen des zerebralen Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 bei diesem Patienten im Vergleich zur zerebralen regionalen Sauer-
stoffsättigung zeigt Abb. 49. Es fällt auf, dass es während des initialen Anstie-
ges der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zu einem Abfall des zerebra-
len Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 kommt. Diese Abnahme der oxidierten 
und Zunahme der reduzierten Form von Cytochrom a/a3 als Anzeichen einer 
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unzureichenden zellulären Sauerstoffversorgung scheint in Zusammenhang mit 
der anscheinend eher gesteigerten zerebralen Perfusion (Gesamthämoglobin-
gehalt ­) und dem verbesserten zerebralen Sauerstoffstatus wenig schlüssig. 
Während des danach folgenden Abfalls der regionalen zerebralen Sauerstoff-
sättigung erreicht der Redoxzustand von Cytochrom a/a3 den Ausgangswert 
und verändert sich trotz deutlicher Reduktion der regionalen Sauerstoffsättigung 
nur wenig. 
Abb. 49: Effekt einer Pentobarbital-Applikation, Cytochrom a/a3
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) 
sowie des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärach-
se) bei einem Deutschen Schäferhund (Patient) mit einer Syringomyelie, der auf-
grund eines Krampfgeschehens nach einer Myelographie 5 mg/kg KM Pentobarbi-
tal intravenös erhält. Abb. 47 zeigt die Änderungen des zerebralen Gehaltes der 
Hämoglobinderivate bei diesem Patienten.
Eine kurzfristige akzidentelle Reduktion der inspiratorischen 
Sauerstoffkonzentration (Abb. 50) auf minimal 7 Vol.-% bewirkt trotz Re-
duktion der Pulssättigung auf 74% nur diskrete Veränderungen der zerebralen 
Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin sowie der regionalen zere-
bralen Sauerstoffsättigung um wenige Einheiten. Dem Anstieg der Pulssätti-
gung nach Behebung der Sauerstoffmangelversorgung folgt dagegen nach 
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etwa 50 Sekunden eine Zunahme der zerebralen Oxyhämoglobinkonzentration 
und der regionalen Sauerstoffsättigung sowie eine Abnahme des zerebralen 
Gehaltes an Desoxyhämoglobin über die Ausgangswerte hinaus. Bei diesem 
Patienten zeigt der zerebrale Gesamthämoglobingehalt als Korrelat des zere-
bralen Blutvolumens keine Reaktion auf Hypoxie und Wiederherstellung der 
Normoxie.
Abb. 50: Akzidentelle Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration, West Highland White Terrier
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy-, Gesamthä-
moglobin [mmol/l] (Primärachse) und der regionalen Sauerstoffsättigung [%] sowie 
der Pulssättigung [%] und der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration [Vol.-%] 
(diskontinuierlich aufgezeichnet) (Sekundärachse) bei einem West Highland White 
Terrier (Patient) während einer Inhalationsnarkose mit Isofluran in einem Sauer-
stoff-Lachgas-Gemisch (N2O:O2 wie 2:1) nach intravenöser Einleitung mit 
0,15 mg/kg KM Acepromazin und 0,75 mg/kg KM l-Methadon. Dokumentiert ist 
eine akzidentelle Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration.
Anders bei einem Schäferhundmischling (Abb. 51), hier beginnt 
nach einer Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration parallel zur 
deutlichen Abnahme der Pulssättigung ein Anstieg sowohl des zerebralen Oxy-
als auch des Desoxyhämoglobingehaltes und somit auch des zerebralen Ge-
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samthämoglobingehaltes. Die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung zeigt 
einen Abfall geringen Ausmaßes. 
Abb. 51: Akzidentelle Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration, Schäferhundmischling
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy-, Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) und der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
sowie der Pulssättigung [%] und der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration 
[Vol.-%] (diskontinuierlich aufgezeichnet) (Sekundärachse) bei einem Schäfer-
hundmischling (Patient) während einer Inhalationsnarkose mit Isofluran in einem 
Sauerstoff-Lachgas-Gemisch (N2O:O2 wie 2:1) nach intravenöser Einleitung mit 
0,5 mg/kg KM Diazepam und 0,5 mg/kg KM l-Methadon. Der Ausschnitt doku-
mentiert eine akzidentelle Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration. 
Beim Vergleich mit Abb. 49 und Abb. 51 muss die unterschiedliche Zeitachse be-
achtet werden.
Eine kurzfristige (Pulssättigung unter 90 % für maximal drei Mi-
nuten), unter engmaschiger Überwachung des Hundes durchgeführte, experi-
mentelle Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration (Abb. 52) führt 
mit Beginn einer bedeutenden Reduktion der Pulssättigung zu einem beträchtli-
chen Anstieg des zerebralen Gehaltes an Gesamt- und Oxyhämoglobin, wäh-
rend die zerebrale Desoxyhämoglobinkonzentration bei diesem Patienten ab-
nimmt. Als Folge zeigt die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung zwar zu-
40
60
80
100
120
140
160
180
200
220
240
260
280
300
0 1 2 3 4
Zeit [min]
[µ
m
ol
/l]
0
5
10
15
20
25
30
35
40
45
50
55
60
65
70
75
80
85
90
95
100
[%
] [
V
ol
.-%
]
Oxyhämoglobin [µmol/l]
Desoxyhämoglobin [µmol/l]
Gesamthämoglobin [µmol/l]
Regionale Sauerstoffsättigung [%]
Pulssättigung [%]
Inspiratorische Sauerstoffkonzentration [Vol.-%]
Eigene Untersuchungen 261
Nah-infrarot-Spektroskopie
nächst eine parallel der Pulssättigung verlaufende Reduktion, nimmt aber mit 
Beginn der deutlichen Abnahme der Pulssättigung erheblich zu.
Abb. 52: Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration, 
Beagle
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse), der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Se-
kundärachse) sowie der Pulssättigung [%] und der inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration [Vol.-%] (diskontinuierlich aufgezeichnet) (Sekundärachse) bei einem 
Beagle (Vorversuch Beagle KTK) während einer Inhalationsnarkose mit Isofluran 
in einem Sauerstoff-Lachgas-Gemisch nach intravenöser Einleitung mit 0,5 mg/kg 
KM Diazepam und 0,75 mg/kg KM l-Methadon. Dokumentiert ist eine kurzfristige 
Abnahme der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration.
Trotz Besserung des zerebralen Sauerstoffstatus (Oxyhämo-
globingehalt ­, regionale Sauerstoffsättigung ­) und der zerebralen Blutversor-
gung (Gesamthämoglobingehalt ­) zeigt Abb. 53 eine für eine Gewebehypoxie 
typische Verschiebung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 (Abnahme 
des oxidierten, Zunahme des reduzierten Anteils). Bei der kritischen Beurteilung 
des Befundes müssen allerdings die starken Schwankungen der Cyto-
chrom a/a3-Kurve, die möglicherweise eine relevante Reaktion vortäuschen, be-
rücksichtigt werden. 
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Abb. 53: Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration, 
Redoxzustand von Cytochrom a/a3, Beagle
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%], der 
Pulssättigung [%] und der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration [Vol.-%] (dis-
kontinuierlich aufgezeichnet) (Primärachse) sowie des zerebralen Redoxzustandes 
von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) bei einem Beagle (Vorversuch 
Beagle KTK) während einer Inhalationsnarkose mit Isofluran in einem Sauerstoff-
Lachgas-Gemisch nach intravenöser Einleitung mit 0,5 mg/kg KM Diazepam und 
0,75 mg/kg KM l-Methadon. Dokumentiert ist eine kurzfristige Abnahme der in-
spiratorischen Sauerstoffkonzentration.
Eine bei einem West Highland White Terrier (Abb. 54) wegen 
einer Atemdepression begonnene Beatmung (Atemzugvolumen 17 ml/kg/min, 
Frequenz 12 min–1) führt zu einem Anstieg des zerebralen Gehaltes an oxyge-
niertem Hämoglobin und der regionalen Sauerstoffsättigung bei unverändertem 
zerebralen Gesamthämoglobingehalt. Nach wenigen Minuten wird ein Abfall 
des Oxyhämoglobingehaltes um zirka 30 mmol/l und der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung um etwa 10 % verbunden mit einer Reduktion des zerebra-
len Gesamthämoglobingehaltes um ebenfalls 30 mmol/l bemerkt. 
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Abb. 54: Auswirkungen einer Hyperventilation
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem West Highland White Terrier (Patient) während einer 
Inhalationsnarkose mit Isofluran in einem Sauerstoff-Lachgas-Gemisch (N2O:O2
wie 2:1) nach intravenöser Einleitung mit 1 mg/kg KM Diazepam und 0,75 mg/kg 
KM l-Methadon. Dokumentiert sind die Auswirkungen einer Hyperventilation 
(Atemzugvolumen 17 ml/kg/min, Frequenz 12 min–1).
Bei der Suche nach der Ursache fällt eine bestehende Hypo-
kapnie (endexspiratorische Kohlendioxidkonzentration 2,8 Vol.-%) auf. Sie 
scheint in Zusammenhang mit der CO2-Reaktivität als Grund für den Abfall des 
zerebralen Gesamthämoglobingehaltes und der erneuten Verschlechterung des 
zerebralen Sauerstoffstatus wahrscheinlich. Da das gewählte Atemminutenvolu-
men eine Hyperventilation wahrscheinlich macht, erfolgt zur Korrektur eine sehr 
starke Reduzierung des Atemminutenvolumen. Diese führt zu einer weiteren 
Reduktion von zerebralem Oxyhämoglobingehalt und regionaler zerebraler 
Sauerstoffsättigung, hat jedoch keine unmittelbare Wirkung auf den zerebralen 
Gesamthämoglobingehalt. Dieser scheint auch in den folgenden Minuten nur 
leicht anzusteigen. Die Hypoventilation induziert nach einigen Minuten die 
Spontanatmung.
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Abb. 55: Effekte von Adrenalin, West Highland White Terrier
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem West Highland White Terrier (Patient) während einer 
Inhalationsnarkose mit Isofluran in einem Sauerstoff-Lachgas-Gemisch (N2O:O2
wie 2:1) nach intravenöser Einleitung mit 1 mg/kg KM Diazepam und 0,75 mg/kg 
KM l-Methadon. Am Nullpunkt werden 10 mg/kg KM Adrenalin7 intravenös appli-
ziert. 
Die Gabe von Adrenalin hat unterschiedliche Wirkungen auf 
den zerebralen Sauerstoff- und Durchblutungsstatus. Bei einem West Highland 
White Terrier (Abb. 55) führt die intravenöse Applikation von 10 mg/kg KM Adre-
nalin zu einem raschen Anstieg der zerebralen Oxyhämoglobinkonzentration 
und der regionalen Sauerstoffsättigung während korrespondierend der Desoxy-
hämoglobingehalt fällt, so dass die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung um 
etwa 15 % steigt. Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt hingegen zeigt einen 
dezenten Abfall.
Bei einer Europäisch Kurzhaar hat die intravenöse Applikation 
von 10 mg/kg KM Adrenalin dagegen nur geringe Effekte (Abb. 56). Auch hier 
                                           
7 SuprareninÒ, Hoechst AG, Frankfurt/Main
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zeigt der Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes eine Tendenz zur 
Abnahme. Die regionale Sauerstoffsättigung verändert sich nicht.
Abb. 56: Effekte von Adrenalin, Europäisch Kurzhaar
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einer Europäisch Kurzhaar (Patient) in einer Injektionsanäs-
thesie mit 10 mg/kg KM Ketamin und 1 mg/kg KM Xylazin. Am Nullpunkt wer-
den 10 mg/kg KM Adrenalin intravenös appliziert.
Die intravenöse Applikation von 10 mg/kg KM Adrenalin bei 
einem Schäferhund (Abb. 57) bedingt einen raschen, deutlichen Abfall des ze-
rebralen Gehaltes von Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobin gefolgt von ein-
em langsameren Anstieg sowie eine diskrete Ab- und Zunahme der regionalen 
Sauerstoffsättigung. Zwar muss die Relevanz dieser Veränderung kritisch hin-
terfragt werden, da die Adrenalin-Gabe in einer Phase mit inkonstanten spektro-
skopischen Werten erfolgt, doch kehren sich die ablaufenden Änderungen nach 
Adrenalin-Applikation abrupt in ihrer Richtung um. Ein Effekt des Adrenalins 
erscheint deshalb wahrscheinlich.
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Abb. 57: Effekte von Adrenalin, Deutscher Schäferhund
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem Deutschen Schäferhund (Patient) während einer Inhala-
tionsnarkose mit Isofluran in Sauerstoff nach intravenöser Einleitung mit 
0,5 mg/kg KM Diazepam und 0,625 mg/kg KM l-Methadon. Am Nullpunkt wer-
den 10 mg/kg KM Adrenalin intravenös appliziert.
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4 DISKUSSION
4.1 DISKUSSION DER METHODEN
Analog zu den Angaben von Material und Methoden muss auch 
in der kritischen Betrachtung der Methode zwischen dem experimentellen und 
klinischen Teil der Arbeit unterschieden werden. Die Besprechung der Nah-in-
frarot-Spektroskopie und der Datenerfassung, zum Teil auch der Datenauswer-
tung, gilt für experimentelle und klinische Untersuchung. Die übrigen Teile die-
ses Abschnittes befassen sich im wesentlichen mit den experimentellen Unter-
suchungen, an einigen Stellen wird speziell auf die klinische Studie verwiesen.
 Aufgrund der großen Variationsbreite der bei den Patienten an-
gewendeten Anästhesieprotokolle, Überwachungsverfahren und dokumentier-
ten Ereignisse werden diese, wenn sie relevant erscheinen, in dem entspre-
chenden Zusammenhang diskutiert.
4.1.1 Untersuchte Tiere 
4.1.1.1 Klinische Studie
Die Verteilung der Rassen (Tab. 25) der in die klinische Studie 
einbezogenen Hunde entspricht nicht der Rasseverteilung in dem Patientengut 
der Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig da die Hunde nicht zufällig 
ausgewählt wurden. Standen mehrere Tiere zur Verfügung, wurde das Tier aus-
gesucht, welches aufgrund von Größe, Haarfarbe oder Verhalten die verläss-
lichste Messung, aufgrund der Narkosedauer die längste Messzeit oder auf-
grund der Erkrankung oder Operation interessante Befunde erwarten ließ.
Vor allem Besitzer von Patienten mit hohem Narkoserisiko oder 
schlechter Prognose gaben ihr Einverständnis für die notwendige Schur der 
Messregion. Dies hat zur Folge, dass Patienten mit Narkosezwischenfällen oder 
–komplikationen sowie euthanasierte Patienten überrepräsentiert sind. 
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Schwarzhaarige Tiere (siehe auch Seite 287) mussten ausge-
schlossen werden, da unabhängig von der Vorbereitung der Applikationsstelle 
kein Messsignal ausreichender Qualität erzielt werden konnte. Nur eine subku-
tane Platzierung des NIRS-Sensors, wie sie in einigen tierexperimentellen Stu-
dien genutzt wird, hätte auch bei diesen Tieren die Nah-infrarot-Spektroskopie 
realisierbar gemacht. In der vorliegenden Untersuchung sollte jedoch die mögli-
che Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie bei dem bestimmungsgemäßen 
Gebrauch des Gerätes als nicht-invasive Technik geprüft werden.
Die Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie bei der Katze 
blieb auf einzelne Fälle beschränkt. Dies hatte mehrere Gründen. Zum einen ist 
auch der Neonatal-Sensor für den Einsatz bei der Katze recht groß. Zum ande-
ren sind viele der in der Klinik für Kleintiere vorgestellten Katzen schwarzhaarig 
oder schwarz-getigert, so dass keine ausreichende Signalqualität erreicht wer-
den kann. Während Hunde den Sensor und die zur Befestigung verwendete 
Schlauchbinde nach kurzer Eingewöhnungszeit meist sogar wach gut tolerie-
ren, wird der Sensor bei der Katze nur bei Tieren in tiefer Sedation, Narkose 
oder Koma geduldet.
Da für Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma in der klinischen Ve-
terinärmedizin Verfahren zum zerebralen Monitoring wenig etabliert sind, waren 
diese eine Zielgruppe für die Prüfung der Nah-infrarot-Spektroskopie. Bei den in 
der Klinik für Kleintiere vorgestellten Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma oder 
Verdacht auf dieses handelt es sich meist um Katzen. Diese sind aus oben ge-
nannten Gründen im Allgemeinen nicht für eine Langzeitüberwachung mittels 
Nah-infrarot-Spektroskopie geeignet. Aufgrund ihrer Größe, Farbe und Bewe-
gungstätigkeit geeignete Hunde mit dieser Diagnose wurden während des Zeit-
raums der klinischen Studie nur drei vorgestellt. Bei zwei der Hunde war über 
dem gesamten Hirnschädel kein bzw. kein auswertbares Signal zu erhalten. 
Ausschnitte der Langzeitüberwachung des dritten Patienten zeigt Abb. 43. 
4.1.1.2 Experimentelle Studie
Die Durchführung der Studie an Versuchstieren machte die 
Kombination von Nah-infrarot-Spektroskopie, engmaschiger arterieller Blutgas-
analyse und kontinuierlicher invasiver Blutdruckmessung möglich.
Die Ermittlung der Basiswerte der mit der Nah-infrarot-Spektro-
skopie erfassten Parameter im Wachzustand und die Reaktion auf die verschie-
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denen Narkoseprotokolle wurde durch die relativ homogenen Probanden er-
leichtert. Zum einen konnte bei der Nah-infrarot-Spektroskopie stets mit dem 
größeren Sensor gearbeitet werden, die Platzierung und Befestigung des Sen-
sors war durch die relativ ähnliche Schädelgröße gut zu standardisieren. Der 
Vorteil der guten Standardisierung galt auch für die zusätzlich erfassten Para-
meter, so konnte für die invasive Blutdruckmessung stets ein Katheter der glei-
chen Größe und bei der nicht-invasiven Blutdruckmessung die gleiche Man-
schettengröße verwendet werden. Zum anderen vermindert die Homogenität 
der Probanden die Wahrscheinlichkeit, dass neben dem Narkoseprotokoll zu-
sätzliche Einflüsse auf die gemessenen Werte eine Rolle spielen. 
Rasse.  Zu Lasten der Homogenität der Hunde ging, dass aus 
Gründen der Verfügbarkeit zwei Rassen von unterschiedlicher Größe und 
Körpermasse (Tab. 14, Tab. 15) in die Untersuchung einbezogen wurden. Ob-
wohl die Schädel der Beagle im Durchschnitt etwas kleiner erschienen, ergaben 
sich bei der Nah-infrarot-Spektroskopie, außer bei zwei Hunden durch die 
Fellzeichnung, keine Probleme.
Allerdings schlug die Katheterisierung der Arteria dorsalis pedis 
bei den Beaglen häufiger fehl als bei den größeren Foxhounds. Bei einem Miss-
lingen an der linken Hintergliedmaße wurde die rechte Seite für einen zweiten 
Versuch der Katheterisierung genutzt. Schlug jedoch auch dieser fehl, konnte 
kein invasiver Blutdruck gemessen werden, da eine andere Punktionsstelle 
nicht Bestandteil des Tierversuchantrages war. Auch die arterielle Blutgasanaly-
se unterblieb in diesem Fall, weil die Entnahme von Blut an anderen Punktions-
orten die Messung durch Bewegungsartefakte gestört hätte. So konnten nur bei 
76,9 % der zur Auswertung kommenden Beagle, jedoch bei 90,4 % der Fox-
hounds invasiv Blutdruck gemessen und arterielle Blutgasanalysen entnommen 
werden.
Während die Zahl der arteriellen Katheter bei den Foxhounds in 
allen Gruppen nahezu gleich war (89,5–90,9 %), betraf die schlechtere Erfolgs-
quote bei den Beaglen nur die Gruppen AM und DM. Hier konnte nur bei 
66,7 % bzw. 50 % der Hunde ein arterieller Katheter etabliert werden, während 
dies in den Gruppen MM und P auch bei den Beagle zu 100 % gelang. Diese 
unterschiedlichen Erfolgsraten bei den Gruppen können nicht durch den Ein-
fluss der verwendeten Sedativa oder Anästhetika bedingt sein, da der arterielle 
Zugang stets vor jeglicher Medikamentengabe erfolgte. Auch ein Einfluss durch 
Versuchsablauf, genutzte Katheter und Personal kann nahezu ausgeschlossen 
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werden. So wurde die Punktion der Arterie gleich bleibend am wachen Tier, 
nach Legen des venösen Zugangs, zunächst in linker Seitenlage versucht. 
Auch die verwendeten Materialien, die Halteperson und die punktierende Per-
son waren stets gleich. 
Bezüglich der Nutzung zweier Rassen unterschiedlicher Größe 
muss neben rein technischen Problemen auch der Einfluss der Stoffwechselak-
tivität auf die Versuchsergebnisse diskutiert werden. Da Wirkstärke bzw. -dauer 
vieler Medikamente von der Stoffwechselaktivität des Tieres abhängig sind, 
zeigt dieselbe auf die Körpermasse bezogene Dosis bei kleinen Patienten einer 
geringere Wirkung als bei großen Hunden bzw. benötigen kleinere Hunde 
häufig höhere Dosen als große Hunde. Berücksichtigt werden kann dies, indem 
die Dosis nicht auf die Körpermasse sondern auf die Körperoberfläche bezogen 
wird. Sie korreliert besser mit der Stoffwechselaktivität (UNGEMACH 1991) . In 
vorliegender Untersuchung wurden die Einleitungsdosen aus rein praktischen 
Gründen jedoch auf die Körpermasse bezogen. Da die Körpermassen der 
untersuchten Hunde nicht normalverteilt sind, sondern zwei rassespezifische 
Spitzen bei etwa 14–16 kg und 26 kg aufweisen (Abb. 58), könnte daraus ein 
unerwünschter Einfluss auf die Messergebnisse resultieren. 
So wäre eine Abhängigkeit der Nachschlafzeit von der Körper-
masse bzw. der Rassezugehörigkeit möglich. Betrachtet man die Nachschlaf-
zeit der nur partiell antagonisierten Hunde der Gruppen AM und DM sowie die 
Hunde der Propofol-Gruppe, ergeben sich jedoch keine Korrelationen zur Kör-
permasse bzw. keine signifikanten Unterschiede zwischen Beagle und Fox-
hounds. Dies scheint die Vermutung zu bestätigen, dass die angesprochene 
Problematik bei den untersuchten Hunderassen, die ja beide zu den mittelgro-
ßen Rassen gehören, wenig bedeutend ist.
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Abb. 58: Verteilung der Körpermasse in der Grundgesamtheit
Dargestellt ist die Verteilung der Körpermasse in Kilogramm der in die Auswer-
tung einbezogenen 109 Hunde als Histogramm. Zur Verdeutlichung ist zusätz-
lich die Kurve der Normalverteilung eingezeichnet.
Ein weiterer möglicher Einflussfaktor auf die Ergebnisse ist die 
durch die Nutzung von Versuchstieren bedingte besondere Altersstruktur mit ei-
nem Minimum von etwa 6 Monaten, einem Median von nur etwa 9 Monaten, 
aber einem Maximum von fast 8 Jahren (Tab. 17). Konsequenzen für die vorlie-
gende Untersuchung können sich aus den pharmakologischen Besonderheiten 
bei jungen Hunden ergeben. Man geht allerdings davon aus, dass ab einem Al-
ter von 3 Monaten Hunde vom anästhesiologischen Standpunkt aus als erwach-
sen gelten können (ERHARDT 1990). Das heißt, dass zu diesem Zeitpunkt 
keine bedeutenden Unterschiede hinsichtlich Pharmakodynamik und –kinetik 
mehr bestehen. Alle Hunde der experimentellen Studie waren älter als 6 
Monate, so dass pharmakologische Effekte wenig wahrscheinlich sind.
Der Zeitpunkt, ab dem man mit altersbedingten, anästhesiolo-
gisch relevanten Veränderungen rechnen muss, ist schwieriger zu definieren. 
Er hängt unter anderem von der Rasse ab. Neben dem kalendarischen Alter 
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scheint das biologische Alter für diese Fragestellung entscheidender zu sein 
(ALEF und OECHTERING 1998). Da der älteste Hund der Untersuchung ein 
fast acht Jahre alter Zuchtrüde (Foxhound) ohne Alterszeichen war, kann man 
davon ausgehen, dass auch hier keine Besonderheiten bezüglich der Anästhe-
sie bestanden. 
Daneben stellt sich die Frage, inwieweit das Alter die mit der 
Nah-infrarot-Spektroskopie erfassten Parameter beeinflusst. So ist der genaue 
differentielle Weglängenfaktor abhängig von dem Alter des Patienten (DUNCAN 
et al. 1996). DUNCAN und Mitarbeiter (1996) diskutieren die zunehmende Mye-
linisierung, den zunehmenden Kopfumfangs, das abnehmende zerebrale Blut-
volumen sowie Dicke und Mineralisierung des Knochens als Ursachen beim 
Menschen. COOPER und Mitarbeiter (1994) konnten altersabhängig sehr unter-
schiedliche Konzentrationen von Cytochrom a/a3 im Hirngewebe der Ratte 
nachweisen. ZANDER und REHFISCH (1997) ermittelten einen vom Alter ab-
hängigen Normalwert für die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung und sehen 
eine altersabhängige Abnahme der Hirndurchblutung als Ursache. COLIER und
Mitarbeiter (1995a) konnten dagegen keinen Alterseinfluss finden.
Während beim Menschen arteriosklerotische Veränderungen 
der Hirngefäße eine große Rolle spielen, sind die Gehirngefäße bei Hund und 
Katze seltener durch Altersveränderungen betroffen. So wird zwar das Auftre-
ten von Arteriosklerose im Bereich der zerebrospinalen Gefäße für bestimmte 
Erkrankungen beschrieben, doch ihre klinische Relevanz angezweifelt (TIPOLD 
1998). Da bei Hunden in der in unserer Untersuchung vertretenen Altersspanne 
nicht mit altersbedingten zerebralen Gefäß- und Perfusionsveränderungen ge-
rechnet werden muss, erscheint eine Beeinflussung der Messwerte wenig wahr-
scheinlich. Eine Korrelation zwischen dem Alter und den Parametern zerebraler 
Gesamthämoglobingehalt, Gehalt an oxygeniertem und reduziertem Hämoglo-
bin sowie zerebraler regionaler Sauerstoffsättigung lässt sich anhand der Daten 
der vorliegenden Untersuchung nicht ermitteln, allerdings erscheint die Alters-
verteilung zur Beantwortung dieser Fragestellung zu eng.
Deutliche Unterschiede in den einzelnen Gruppen zeigt das Ge-
schlechterverhältnis (Tab. 18). In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe überwie-
gen die Hündinnen, in der Acepromazin- und der Propofol-Gruppe dagegen die 
Rüden. Beschrieben wird eine Auswirkung des Geschlechts auf die notwendige 
Einleitungs- und Erhaltungsdosis für die Propofol-Narkose. Bei weiblichen Tie-
ren wurde in der Untersuchung von WATKINS und Mitarbeitern (1987) ein 
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durchschnittlich geringerer Propofol-Bedarf ermittelt. Da in unserer Untersu-
chung stets die gleiche Einleitungs- und Erhaltungsdosis verabreicht wurde, 
kann die Konsequenz eine unterschiedliche Narkosetiefe sein. Auffällig war dies 
während der Untersuchung nicht, doch wurde die Narkosetiefe primär nach 
dem Kriterium „ausreichend für die Untersuchung“ beurteilt und es wurde kein 
Scoring-System zur Beurteilung des Sedationsgrades bzw. der Narkosetiefe ge-
nutzt. Aus diesen Gründen kann keine objektivierte Aussage zu dieser Proble-
matik gemacht werden. 
Untersucht man jedoch, wie lange die Tiere nach Beendigung 
der Propofol-Dauertropfinfusion nachschliefen, ergibt sich kein statistisch signifi-
kanter Unterschied zwischen den untersuchten Rüden (10,86±4,98 min, 
MW±STD) und Hündinnen (9,13±3,82 min, MW±STD). Auch in der Untersu-
chung von WATKINS und Mitarbeitern (1987) sind die Unterschiede zwischen 
männlichen (Einleitungsdosis durchschnittlich 5,74 mg/kg Propofol) und weibli-
chen Tieren (5,23 mg/kg KM) zwar signifikant, aber gering und scheinen von 
untergeordneter klinischer Bedeutung.
Während in der Acepromazin/l-Methadon und der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe die noch mögliche Messzeit nach Antagonisierung bei 
männlichen und weiblichen Tieren nahezu identisch war, schliefen die Rüden 
der Diazepam/l-Methadon-Gruppe nach Antagonisierung des l-Methadons im 
Durchschnitt noch 6,8 Minuten (STD 3,02), die Hündinnen dagegen nur 5,03 
Minuten (STD 3,56). Statistisch lässt sich jedoch kein Unterschied nachweisen.
Wegen der großen Zahl von Probanden wurde ein Großteil der 
über sechs Monate alten Nachzucht sowie einige Zuchttiere der Tierfarm der 
Universität Heidelberg in die Untersuchung einbezogen. Eine familiäre Häufung 
in den einzelnen Versuchsgruppen kann trotz Auslosen der Gruppenzugehörig-
keit nicht ausgeschlossen werden. Zum einen stammen die Tiere von einer be-
grenzten Anzahl von Zuchttieren ab, zum anderen ist die Anzahl von Hunden in 
den Rudeln, und damit von Wurfgeschwistern, in der Regel größer als die Zahl 
unserer Versuchsgruppen, so dass mehrere Hundes eines Wurfes in eine Ver-
suchsgruppe gelangen konnten. Ob unsere Ergebnisse von diesem Umstand 
beeinflusst sind, ist nur schwierig zu verifizieren. Eine Beeinflussung durch die 
Herkunft ist sowohl bei der Reaktion auf die verschiedenen Anästhesieprotokol-
le (z.B. Ausmaß der Blutdruckveränderungen, Narkosetiefe und -dauer), als 
auch bei den mit Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Parametern möglich. 
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Wegen der Nutzung von Versuchshunden, von denen einige in 
verwandtschaftlichen Beziehungen zueinander stehen, und einer relativ engen 
Alters- und Körpermassestruktur muss die direkte Übertragbarkeit auf Patienten 
sicher kritisch diskutiert werden.
Die Voruntersuchung der Hunde zum Ausschluss kranker Pati-
enten musste sich auf Grund von Alter, Haltung und Trainingszustand der Hun-
de auf eine kurze Allgemeinuntersuchung mit Konzentration auf Herz-Kreislauf-
und Atmungsapparat beschränken. Es erscheint fraglich, ob diese Untersu-
chung dazu geeignet war, alle kranken Tiere zu erfassen. Allerdings stammen 
die Tiere aus schon lange zur Züchtung von Versuchshunden etablierten Linien 
und unterliegen regelmäßigen, engmaschigen Gesundheitskontrollen, so dass 
das Vorkommen von chronischen Erkrankungen relativ unwahrscheinlich ist. 
Möglicherweise kann die Haltung im Rudel bestehende Erkrankungen verde-
cken, andererseits wird jedoch gerade bei dieser Haltungsform ein krankes Tier 
durch die Absonderung vom Rudel schnell auffällig. Auch die Verwendung von, 
bis auf einige Ausnahmen, sehr jungen Hunden macht das Vorliegen für die 
Studie relevanter Erkrankungen unwahrscheinlich.
Bis auf die Blutgasanalyse lagen die Ergebnisse der präanäs-
thetischen Laboruntersuchungen zum Zeitpunkt der eigentlichen Untersuchung 
der einzelnen Hunde nicht vor. Sie konnten erst später begutachtet werden. Da 
in der klinischen Untersuchung keiner der Hunde auffällig war, wurden zunächst 
alle Hunde in die Studie einbezogen. Hunde, die im rot-weißen Blutbild und in 
den untersuchten klinisch-chemischen Parameter einen besonderen Befund 
aufwiesen, sollten im Rahmen der Datenauswertung aus der Studie eliminiert 
werden. Bei zwei Hunden der Gruppe P (7,7 % der Hunde dieser Gruppe) und 
einem Hund der Gruppe MM (3,7 % der Hunde dieser Gruppe), also bei insge-
samt 2,8 % der ausgewerteten Hunde, liegen keine präanästhetischen Werte 
des rot-weißen Blutbildes vor, da die Blutproben geronnen waren. Weil die Blut-
proben gesammelt und erst später untersucht wurden, konnte die Blutentnahme 
und –untersuchung nicht wiederholt werden. 
Die Ergebnisse zeigen, dass sich einzelne Hunde bei den ge-
messenen Parametern außerhalb der Referenzbereiche befinden (Tab. 19). Die 
genaue Analyse ergibt, dass bei diesen Tieren stets nur ein Parameter des 
roten Blutbildes vom Referenzbereich abweicht. Da bei allen Hunden die klini-
sche Untersuchung inklusive Schleimhautfarbe und kapillärer Rückfüllzeit ohne 
besonderen Befund war und ein Einfluss der Lagerung des Blutes vor Analyse 
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nicht ausgeschlossen werden kann, verblieben alle Hunde in der Untersuchung. 
Ebenso wurde mit einem Hund mit erhöhtem Plasmaharnstoff- aber normalem 
-kreatiningehalt verfahren.
Die Leukozytenzahl liegt bei relativ vielen Hunden außerhalb 
des Referenzbereiches. Da die Hunde aufgrund von Anamnese und klinischer 
Untersuchung gesund erschienen, muss diskutiert werden, ob ihre Werte mit 
den üblichen Referenzbereichen vergleichbar sind. Eigene Referenzbereiche 
für die Hundepopulation der Tierfarm der Universität Heidelberg existieren nicht, 
doch sind schon bei anderen Untersuchungen die im Vergleich erhöhten Leuko-
zytenzahlen aufgefallen. Der statistisch nachgewiesene Unterschied der Leuko-
zytenzahl in den verschiedenen Versuchsgruppen (Tab. 26) ist vom biologi-
schen Standpunkt aus zu vernachlässigen. Als Akutparameter der Entzün-
dungsreaktion schwankt die Leukozytenzahl in kurzer Zeit relativ stark. Unter-
schiede der Mittelwerte der Gruppen von maximal 2,1*109/l scheinen aus die-
sem Grund nicht relevant. 
Auch die präanästhetischen Blutgasanalysen zeigen in einigen 
Fällen Abweichungen des Säure-Basen- und arteriellen Sauerstoffstatus vom 
Referenzbereich. In der Regel sind diese gering und scheinen für die vorliegen-
den Untersuchungen wenig relevant. Einer der Hunde weist einen pH-Wert von
7,32 bei einer aktuellen Basenabweichung von –7 und einem Standardbikarbo-
natgehalt von 18 mmol/l auf.
Abweichungen von pH-Wert und Basenabweichung müssen bei 
oxymetrischen Untersuchungen wegen des Bohr-Effektes unbedingt Beachtung 
finden. Die bei diesem Patienten vorliegenden Werte verschieben die Sauer-
stoffdissoziationskurve um ca. 4 % nach links (KELMAN und NUNN 1966, 
NUNN 1987). Daraus resultiert bei einem präanästhetisch gemessenen arteriel-
len Sauerstoffpartialdruck von 107 mmHg eine Reduktion der Sauerstoffsätti-
gung um weniger als 0,5 %. Bestimmt wurden 97 %. Einen größeren Einfluss 
hat der Bohr-Effekt wegen der s-förmigen Sauerstoffbindungskurve bei niedri-
gem Sauerstoffpartialdruck. Bei diesem Patienten (Gruppe AM) wird fünf Minu-
ten nach Narkoseeinleitung der niedrigste arterielle Sauerstoffpartialdruck mit 
62 mmHg erreicht. Doch auch in diesem Bereich führen pH-Wert und Basenab-
weichung (pH5min 7,31, ABE5min –5) dieses Patienten nur zu einer Verschiebung 
der Kurve um ca. 7 %, die Folge ist eine um ca. 2 % niedrigere Sauerstoffsätti-
gung bei etwa 90 % (saO2 5min 88 %). Die Werte zeigen, dass die klinische Rele-
vanz des Bohr-Effektes bei diesem Patienten zu vernachlässigen ist und dass 
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ein Einfluss des relativ niedrigen pH-Wertes auf die Untersuchung unwahr-
scheinlich erscheint. Aus diesem Grund verbleibt der Patient in der Auswertung.
Bei 11 Hunden wurde ein arterieller Sauerstoffpartialdruck von 
weniger als 90 mmHg gemessen. Fünf dieser Hunde liegen mit Werten von 81 
bzw. 82 mmHg nah an der Definition der Hypoxie (paO2<80 mmHg). Da keiner 
der Hunde klinische Anzeichen einer Erkrankung des Respirationstraktes auf-
wies und die arterielle Sauerstoffsättigung bei allen im Referenzbereich lag, 
werden auch diese Patienten nicht von der Auswertung ausgeschlossen. Da die 
Blutgasanalyse nach Entnahme sofort durchgeführt und das Blutgasanalyse-
gerät nach Herstellerempfehlung kalibriert wurde, scheinen Messfehler unwahr-
scheinlich. Ein Hund von diesen fünf weist allerdings einen im 5 Minuten-Ab-
stand stark schwankenden arteriellen Sauerstoffpartialdruck auf, so dass hier 
ein Messfehler vorliegen könnte. Punktuelle Fehlmessungen sind durch Gerinn-
sel im Blutgasanalysegerät möglich. Da sich der arterielle Kohlendioxidpartial-
druck jedoch ähnlich schwankend, aber gegenläufig verhält und die sauerstoff-
assoziierten Parameter der Nah-infrarot-Spektroskopie parallel zum starken Ab-
fall des Sauerstoffpartialdrucks des Hundes ebenfalls steil abfallen, erscheinen 
die gemessenen Sauerstoffpartialdruckwerte plausibel.
Der arteriellen Sauerstoffsättigung galt bei der Analyse der prä-
anästhetischen arteriellen Blutprobe unser besonderes Interesse, da sie neben 
der Perfusion die Gewebeoxygenierung entscheidend beeinflusst. Die präanäs-
thetisch bestimmte arterielle Sauerstoffsättigung liegt bei allen Tieren zwischen 
95 und 98 %. Die zwischen den Versuchsgruppen statistisch nachgewiesenen 
Unterschiede (Tab. 26) bei der arteriellen Sauerstoffsättigung erscheinen vom 
biologischen und medizinischen Standpunkt wenig relevant. Beim Gruppenver-
gleich differiert nur bei jeweils einer Gruppe das 75%- bzw. 25%-Perzentil von 
denen der anderen Gruppen um 0,5 bzw. 1 %.
Beim arteriellen Sauerstoffpartialdruck ergeben sich die statisti-
schen Unterschiede zwischen den Gruppen vor allem durch die relativ hohen 
Werte in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe. Minimum und Maximum, sowie 
Perzentile liegen höher als bei den anderen Versuchsgruppen. Da der Ver-
suchsablauf standardisiert war, Probenentnahme und Blutgasanalyse stets von 
der gleichen Person vorgenommen wurden und das Gerät stets in gleicher Wei-
se von der gleichen Person gewartet und kalibriert wurden sind diese Aspekte 
als mögliche Ursachen sehr unwahrscheinlich. Eine biologische Erklärung für 
die höheren Werte lässt sich jedoch ebenfalls nicht finden.
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Tab. 26: Präanästhetische Laboruntersuchung: Leukozytenzahl, arterieller 
Sauerstoffpartialdruck und arterielle Sauerstoffsättigung in den 
einzelnen Versuchsgruppen
Angegeben sind die Ergebnisse der Parameter, bei denen eine einfaktorielle Varianzanalyse 
(WBC) bzw. ein Kruskal-Wallis Test (paO2, saO2) als Globaltest einen signifikanten Unter-
schied (p<0,05) zwischen den Gruppen zeigt. Die Gruppenvergleiche wurden beim WBC mit 
dem Student-Newman-Keuls- und dem Tukey-HSD-Test vorgenommen (p<0,05). Bei den 
nicht-normalverteilten Parametern paO2, saO2 mit dem Mann-Whitney-Test, als Signifikanzni-
veau wurde hier nach Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083 angenommen ¢ zeigt einen 
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen DM und MM, Þ zwischen DM und P, ö
zwischen MM und P.
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM)
Diazepam/
l-Methadon
(DM)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM)
Propofol
(P)
WBC [109/l]
Mittelwert 12,494 11,112 12,838 13,246
STD 2,585 1,852 2,325 2,057
Maximum 19 16,2 17,4 17,6
Minimum 8 7,7 9,4 9,5
n 31 25 26 24
Signifikanter 
Unterschied
(p<0,05)
¢
Þ
¢
Þ
PaO2[mmHg]
75%-Perzentil 103 102 106 101
Median 97 97 102 96
25%-Perzentil 92 86,75 98 90
Maximum 107 106 113 109
Minimum 81 81 90 82
n 26 20 25 24
Signifikanter 
Unterschied
(p<0,0083)
ö ö
SaO2 [%]
75%-Perzentil 97 97 97,5 97
Median 97 97 97 97
25%-Perzentil 97 97 97 96
Maximum 98 97 98 98
Minimum 96 95 96 95
n 26 20 25 24
Signifikanter 
Unterschied
(p<0,0083)
¢ ¢
ö ö
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4.1.2 Untersuchte Parameter und Messmethoden
4.1.2.1 Präanästhetische Laboruntersuchung
Um den Gesundheitsstatus der Tiere möglichst gut beurteilen 
zu können, erscheint eine möglichst umfangreiche präanästhetische Laborun-
tersuchung sinnvoll. Aus wirtschaftlichen Gründen konnte eine solche wegen 
der großen Zahl von Probanden jedoch nicht durchgeführt werden. Auch ist der 
Nutzen eines ungerichteten Laborscreenings für die Einschätzung des Gesund-
heitsstatus und des Narkoserisikos nicht unumstritten (HESSE et al. 1999, 
LARSEN 1999, SCHULTE AM ESCH et al. 2000). Empfohlen wird vielmehr 
eine zielgerichtete, differenzierte Laboruntersuchung, wenn sich aus Anamnese 
und körperlicher Untersuchung Risikohinweise ergeben. Diese lagen bei den 
Tieren nicht vor. 
Die Parameter des roten Blutbildes erschienen für die geplante 
Studie wichtig, da sie durch die Beeinflussung der Fließeigenschaften des Blu-
tes Einfluss auf die Hämodynamik haben können und zusammen mit der arteri-
ellen Sauerstoffsättigung die Sauerstoffverfügbarkeit bestimmen. Die präanäs-
thetische Bestimmung von Harnstoff- und Kreatiningehalt im Plasma erfolgte als 
Voruntersuchung für die gleichzeitig bei den Hunden durchgeführte Studie über 
den Einfluss von verschiedenen Anästhesieprotokollen auf die sonographisch 
nicht-invasiv erfassbaren Durchblutungsparameter der Niere.
4.1.2.2 Nah-infrarot-Spektroskopie
Im Verlauf der Studie stellte die Herstellerfirma den Vertrieb des 
verwendeten Gerätes ohne konkrete Informationen über den Grund ein. In einer 
persönlichen Mitteilung wurde eine schlechte Messqualität bei einem Teil der 
menschlichen Patienten aufgrund von Menge oder Zusammensetzung des 
Liquor cerebrospinalis als mögliche Ursache genannt. In einer experimentellen 
Studie von McKEATING und Mitarbeitern (1997) konnte mit dem CritikonÔ Ce-
rebral RedOx Monitor 2020 bei allen Frauen (n=8), aber nur bei 20 Prozent der 
Männer (n=10) die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung bestimmt werden. 
Dies bedeutet ein Fehlschlagen der Messung bei 44,4 Prozent der Probanden.
Bei einem Vergleichsgerät (INVOS 3100, Somanetics) war eine 
Messung der regionalen Sauerstoffsättigung bei 80 Prozent der 15 Probanden 
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möglich. Die beiden Versuchspersonen, bei denen keine Messung mit diesem 
Gerät möglich war, waren ebenfalls Männer (McKEATING et al. 1997). 
In der Untersuchung der Arbeitsgruppe um McKEATING (1997)
konnte zusätzlich bei vier Intensivpatienten mit dem Cerebral RedOx Monitor 
2020 keine Messung etabliert werden, während dies mit dem INVOS 3100 ge-
lang. BÜCHNER und Mitarbeiter (2000) konnten bei Patienten mit Hirn-Trauma 
nur in 46 Prozent der Fälle (n=8) gute Resultate bei Nutzung des Cerebral 
RedOx Monitor 2000 erzielen, während mit dem INVOS 3100 (n=23) die Quali-
tät bei 79,6 Prozent als gut beurteilt wurde. Die Autoren differenzieren nicht 
nach Geschlecht.
Von gewissen Messschwierigkeiten bei jungen Männern bei 
Verwendung des CritikonÔ Cerebral RedOx Monitor 2020 berichten auch 
IMRAY und KNICKENBERG (1997), sie vermuten die Schädeldicke und den 
tiefen Haaransatz als Ursachen. Die Arbeitsgruppe um McKEATING (1997) dis-
kutiert Unterschiede der Anatomie des Schädels zwischen Männern und Frauen 
und die dadurch bedingte unterschiedliche Streuung des Lichtes als mögliche 
Gründe und mutmaßen Mängel bei der Gestaltung des Sensors des Cerebral 
RedOx Monitors 2020. Sie schätzen das Gerät als kaum nutzbar für den klini-
schen Einsatz ein. WOLF und Mitarbeiter (1998) konnten bei drei von 12 Neu-
geborenen keine Messung von guter Qualität erreichen.
Ähnliche Schwierigkeiten konnten bei unseren Studien nicht be-
obachtet werden. Nur bei schwarz- oder sehr dunkelhaarigen Tieren und bei ei-
nigen Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma war, wie geschildert, kein oder kein 
ausreichendes Signal messbar. In den experimentellen Untersuchungen lag bei 
62,4 Prozent der Messungen der Störindex (Zeitraum mit Störmeldung im Ver-
hältnis zur Gesamtmesszeit) unter 10 %. Der Median des Störindexes beträgt 
6,75 %, das 25%-Perzentil 0,74% und das 75%-Perzentil 20,43 %. Unterschie-
de zwischen Rüden und Hündinnen bezüglich des Störindexes sind nicht vor-
handen. Viele der bei der Berechnung des Störindex berücksichtigten Fehler-
meldungen waren außerdem ausschließlich in dem zur Aufzeichnung genutzten 
Programm und nicht am Bildschirm des Nah-infrarot-Monitors sichtbar. Die 
Messungen erschienen, allerdings zunächst rein subjektiv, plausibel. Deshalb 
wurde nach kritischer Begutachtung der zu diesem Zeitpunkt vorliegenden Er-
gebnisse die begonnene Studie auch nach Rückzug des Gerätes vom Markt 
fortgeführt. 
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IMRAY und KNICKENBERG (1997) beurteilen ihre Untersu-
chungen mit dem CritikonÔ Cerebral RedOx Monitor 2020 während Karotis-
Endarterektomien (n=15) und in Feldstudien (n=130) ebenfalls als zufriedenstel-
lend. Nur in einem Fall waren die Daten nicht verwertbar. Probleme werden auf 
Bewegungen des Kopfes zum Beispiel bei den Hyperventilationsstudien zurück-
geführt. Die Autoren schätzen den Cerebral RedOx Monitor 2020 als ähnlich 
verlässlich ein wie andere Standard-Monitoringsysteme zur klinischen Überwa-
chung wie Pulsoxymeter, Kapnograph und Blutgasanalysegerät. Auch andere 
Untersuchungen neueren Datums nutzten das Gerät oder Vorgänger (SHADID 
et al. 1999, Von SIEBENTHAL et al. 1999, WOLF et al. 1999, ROLL et al. 
2000).
Andere Geräte zur Nah-infrarot-Spektroskopie werden in der 
Literatur ebenso kritisch besprochen, so bezweifeln einige Autoren die Verläss-
lichkeit des INVOS 3100 sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern (HAR-
RIS und BAILEY 1993, GERMON et al. 1994a, 1994b, NOLLERT 1997, 
LITSCHER und SCHWARZ 1997). COLIER und Mitarbeiter (1992) halten die in 
einem Gerät der Firma Radiometer verwendeten Koeffizienten für nicht nutzbar. 
WOLLERT und ECKEL (1997) sehen nur den Multiscan OS 30, NIOS, Essen 
als verlässlich für die Cytochrom a/a3-Messung an. Die meisten Untersuchun-
gen hingegen nutzen den NIRO 500 der Firma Hamamatsu Phototonics, viele 
auch Prototypen. 
Verschiedene Arbeitsgruppen weisen darauf hin, wie schwer 
die Validierung von Geräten zur Nah-infrarot-Spektroskopie ist, so fehlen aner-
kannte Referenzmethoden gegen die Messungen der zerebralen Gefäß-, Ge-
webe- oder Zelloxygenierung mit den zu validierenden Geräten stattfinden kön-
nen (COLIER et al. 1995a, POLLARD et al. 1996, DAUBENEY und WEBBER 
1997). DAUBENEY und WEBBER (1997) betonen die Notwendigkeit von Unter-
suchungen auch mit nicht validierten Geräten. Diese sollen zeigen, dass die 
Technik oder das Gerät grundsätzlich das misst, was erwartet wird. Sie begrün-
den dies damit, dass die zur Validierung notwendigen prospektiven Studien, in 
denen bei einer großen Anzahl von Patienten die Nah-infrarot-Spektroskopie in 
das „normale“ perioperative Monitoring integriert werden muss, sehr zeitauf-
wendig und teuer sind (DAUBENEY und WEBBER 1997).
Die vorliegenden experimentellen und klinischen Studien an 
Hund und Katze sollen im Sinn der von DAUBENEY und WEBBER (1997) ge-
forderten Anwendungsstudien verstanden werden. Eine echte Validierung der 
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Nah-infrarot-Spektroskopie bzw. des verwendeten Gerätes bei Hund und Katze 
erfolgte nicht. Dies hat, neben den natürlich auch für die Tiermedizin fehlenden 
Goldstandards, verschiedene Gründe. So sind viele in Studien beim Menschen 
zum Vergleich genutzten Methoden beim Hund, und noch mehr bei der Katze, 
nicht oder wenig etabliert oder gar validiert.
Dies betrifft zum Beispiel die häufig als Bezug zur zerebralen 
Perfusion genutzte transkranielle Dopplersonographie. Sie wird beim Hund nur 
von wenigen Arbeitsgruppen beschrieben (WERNER et al. 1991, 1993, KOCHS 
et al. 1993, SEIDEL et al. 1998, 2001, FUSKUSHIMA et al. 1999, 2000a, 
2000b, KAPS et al. 2001). Beim Hund besteht mit dieser Methode nur ein 
Bruchteil der Erfahrung, die beim Menschen existiert. So ist die transkranielle 
Dopplersonographie im neuesten Lehrbuch der Sonographie beim Kleintier 
nicht einmal erwähnt (NYLAND und MATTOON 2002). 
Ein Grund für die geringe Bedeutung beim Hund ist der sehr 
viel schwierigere transkranielle Zugang. FUKUSHIMA und Mitarbeiter (1999, 
2000a, 2000b) nutzen das Foramen magnum als Schallfenster, die Arbeitsgrup-
pe um WERNER (1991, 1993), KOCHS (1993) und SEIDEL (1998, 2001) hin-
gegen einen transtemporalen Zugang nach Entfernung des Arcus zygomaticus. 
Bei anderen Arbeiten muss man eine wenig kritische Übertragung der Verhält-
nisse vom Menschen vermuten, so nutzen KAPS und Mitarbeiter (2001) einen 
transtemporalen Zugang ohne weitere Vorbereitung. Letztere Methode schien 
nicht möglich, der Zugang nach Knochenresektion schied aufgrund ihrer Invasi-
vität aus, der Zugang über das Foramen magnum wegen der unzureichenden 
Validierung und der notwendigen Manipulationen, bei denen die Gefahr be-
stand, dass sie die Nah-infrarot-Spektroskopie stören könnten.
BARDENHEUER und WEIGAND (1997) schätzen die Wahl der 
transkraniellen Dopplersonographie als Referenzmethode zur Überprüfung der 
Validität der Nah-infrarot-Spektroskopie auch für den Menschen als zweifelhaft 
ein, so schwanken auch beim Menschen die Normwerte für die mittlere Fluss-
geschwindigkeit in der Arteria cerebri media stark (LITSCHER und SCHWARZ 
1995).
Auch PRINGLE und Mitarbeiter (1998b) sehen das Problem, 
dass die in ihren Untersuchungen am lebenden Kalb gezeigten Veränderungen 
der zerebralen Oxygenierung zum jetzigen Zeitpunkt mit keiner anderen in der 
veterinärmedizinischen Forschung verfügbaren Methode dargestellt werden 
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können. Vergleichsstudien mit zwei gleichzeitig angewendeten Geräten zur 
Nah-infrarot-Spektroskopie, wie sie McKEATING und Mitarbeiter (1997) be-
schreiben, sind beim Hund aufgrund der geringen möglichen Auflagefläche und 
dem relativ kleinen Gehirn ebenfalls nicht möglich.
Die von DAUBENEY und WEBBER (1997) zur Validierung ge-
forderten prospektiven Studien, in denen bei einer großen Anzahl von Patienten 
die Nah-infrarot-Spektroskopie in das perioperative Monitoring integriert wird, 
sind in dieser Form nicht durchführbar. Die angesprochenen Patienten fehlen in 
der Tiermedizin nahezu vollständig, da vor allem gefäß- oder neuro-chirurgi-
sche Patienten für solche Untersuchungen genutzt werden. Auch ist die not-
wendige, sehr umfangreiche perioperative Überwachung in der Tiermedizin bei 
Patienten nicht üblich. In Folge dessen ist eine Validierung, soweit überhaupt 
möglich, nur durch umfangreiche invasive Tierversuche realisierbar. Deren Sinn 
und Genehmigung sind aufgrund der direkt beim Menschen möglichen Validie-
rung und der noch unklaren Bedeutung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim 
Hund fraglich.
Da gerade bei relativ speziellen und preisintensiven Überwa-
chungsgeräten kein Markt in der Tiermedizin besteht, ist eine Entwicklung von
Geräten für Tiere oder eine Anpassung an die Verhältnisse beim Tier oder so-
gar bei einer bestimmten Tierart sehr unwahrscheinlich. Aus diesem Grund 
muss auf für den Menschen entwickelte Geräte zurückgegriffen oder auf die 
entsprechende Methode verzichtet werden. Dies bedeutet bei nicht kalibrations-
fähigen optischen Methoden wie der Pulsoxymetrie oder auch der Nah-infrarot-
Spektroskopie das in Kauf nehmen eines gewissen Mess- bzw. Quantifizie-
rungsfehlers. Trotzdem hat sich die Pulsoxymetrie als Routineverfahren in der 
Tiermedizin durchgesetzt. 
In den vorliegenden Studien sollte die Anwendbarkeit der Nah-
infrarot-Spektroskopie unter der Einschränkung der Nutzung eines nicht speziell 
an Hund und Katze adaptierten Verfahrens geprüft werden. Aus diesem Grund 
wurden auch für die experimentellen Untersuchungen keine für den Hund spezi-
ellen differentiellen Weglängenfaktoren ermittelt, sondern auf Vorgabewerte zu-
rückgegriffen (siehe auch Kapitel 4.1.2.2.1 Zerebraler Oxy- und Desoxyhämo-
globingehalt).
Die Bestimmung von differentiellen Weglängenfaktors für die 
Messung bei Hund und Katze wurde auch deshalb unterlassen, weil diese zwar 
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prinzipiell kein Problem ist, jedoch ein spezielles Equipment benötigt wird, wel-
ches nur einer beschränkten Anzahl von Forschungsgruppen zu Verfügung 
steht. Dies nennen auch COLIER und Mitarbeiter (1995b) als Begründung da-
für, dass sie bei ihren vergleichenden Messungen am Hoden des Schweines 
ohne Weglängenfaktor arbeiten.
Die Anwendung eines für den Menschen konzipierten Gerätes 
zur Nah-infrarot-Spektroskopie ist prinzipiell möglich, da sich die Nah-infrarot-
Spektra des Hirngewebes von Hunden und Katzen nicht von denen des 
menschlichen Gehirns unterscheiden (FERRARI et al. 1993).
Aufgrund Schädelformation, Lage und Größe des Gehirns, Aus-
prägung der Muskulatur sowie Form und Größe des Sensors bestehen wenig 
mögliche Variationen hinsichtlich der Applikationsstelle. Bei langschädeligen 
Hunden wurde die Regio parietalis etwa in Höhe der Ohrbasis genutzt, hier 
scheint der Abstand zwischen Sensor und Gehirn am geringsten. Da bei kurz-
bzw. rundschädeligen Hunden das Gehirn auf einer relativ größeren Fläche un-
mittelbar der Schädelkalotte anliegt, konnte die Applikationsstelle bei diesen 
Hunden etwas mehr variiert werden. Bei der Wahl der Applikationsstelle spielte 
bei diesen Rassen die Bemuskelung eine wichtige Rolle.
Nach SIMONSON und PIANTADOSI (1996) vergrößert ein In-
teroptodenabstand von mehr als 25 mm die Verlässlichkeit, dass das Licht Hirn-
gewebe erreicht. Der verwendete Adult-Sensor erfüllt mit einem Sensor-Detek-
tor-Abstand von 45 mm diese Forderung, jedoch nicht die von anderen Autoren 
nach einem möglichst großen, mindestens jedoch 50 mm betragenden Abstand 
(HARRIS et al. 1994, OWEN-REECE et al. 1996). Seine Eindringtiefe beträgt 
nach den Angaben von CHANCE und Mitarbeitern (1988) sowie GRATTON und 
Mitarbeitern (1994) etwa 22 mm. Diese erscheint bei der gewählten Applikati-
onsstelle und bei nicht extrem stark bemuskelten Tieren ausreichend, um eine 
Messung im Hirngewebe zu gewährleisten. 
Ein Interoptodenabstand von 40 mm hat sich bei den Untersu-
chungen von PRINGLE und Mitarbeitern (1998a) sogar beim Kalb als ausrei-
chend erwiesen, um bei intakter geschorener Haut mit einer geschätzten Dicke 
von 5 mm und einer Schädeldicke unter 10 mm Veränderungen des Oxygenie-
rungszustandes im Blut nachzuweisen. Diese Knochenstärke wird an der beim 
Hund gewählten Applikationsstelle nicht erreicht, auch die Haut des Hundes ist 
dort dünner als die des Kalbes an der dort gewählten Messstelle. Der bei eini-
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gen Patienten verwendete Neonatal-Sensor besitzt wegen seines Emitter-De-
tektor-Abstandes von 35 mm eine reduzierte Eindringtiefe, die möglicherweise 
Ursache von wenig zufriedenstellenden Messungen bei einigen Tieren ist.
Dass der verwendete Adult-Sensor in der Lage ist, bei Hunden 
zerebrale Veränderungen zu erfassen, zeigt Abb. 59. Die dort dargestellten Än-
derungen des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobin 
sowie der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung wurden bei einem Beagle 
nach Gabe von Acetazolamid aufgezeichnet. Der Carboanhydrasehemmer stei-
gert selektiv den zerebralen Blutfluss zwischen 30 und 80 Prozent (HAUGE et 
al. 1983, VORSTRUP et al. 1984, PIEPGRAS et al. 1994, KAMINOGO et al. 
1995, HOLZSCHUH et al. 1997). 
Der Anstieg der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um 
etwa 4 % entspricht den Ergebnissen anderer Autoren (KAMINOGO et al. 1995, 
HOLZSCHUH et al. 1997). Die Arbeitsgruppe um HOLZSCHUH (1997) schätzt 
Änderungen in dieser Höhe nach Acetazolamid als Zeichen einer normalen ze-
rebrovaskulären Reaktivität ein. Nach Acetazolamid wurde außerdem ein An-
stieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes (KIMOTO et al. 1995) und des 
Oxyhämoglobingehaltes (PIEPGRAS et al. 1994, KIMOTO et al. 1995, MINHAS 
et al. 1997) nachgewiesen. 
In der Studie von NEWTON und Mitarbeitern (1997) korreliert 
der beim Hund (n=16) mittels Nah-infrarot-Spektroskopie nach EDWARDS und 
Mitarbeitern (1988) bestimmte zerebrale Blutfluss in sehr unterschiedlicher Stär-
ke mit dem durch Mikrosphären-Technik ermittelten Blutfluss in verschiedenen 
Anteilen oder Geweben des Schädels. Zwar werden maximale Korrelationsko-
effizienten bis 0,98 angegeben, doch zeigen die Korrelationskoeffizienten eine 
sehr große Variabilität, so dass für die selbe Paarung ein minimaler Koeffizient 
von –0,26 berechnet wird. Der höchste mittlere Korrelationskoeffizient wird mit 
0,79 zwischen dem mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmten zerebralen 
Blutfluss und dem Blutfluss in der Dura ermittelt. Zum Gehirn insgesamt beträgt 
der mittlere Korrelationskoeffizient 0,32 (0,88 bis 0,1), zur grauen Substanz 
0,37 (–0,61 bis 0,9) und zur weißen Substanz 0,14 (–0,07 bis 0,93). 
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Abb. 59: Wirkung von Acetazolamid auf die mittels Nah-infrarot-
Spektroskopie gemessenen Parameter
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] bei einem 
Beagle (Versuchshund Baffy KTK) nach intravenöser Narkoseeinleitung mit 
0,7 mg/kg KM l-Methadon und 0,5 mg/kg KM Diazepam (etwa 5 Minuten vor Be-
ginn der dargestellten Messperiode). Bei 0 Minuten werden 30 mg/kg KM Aceta-
zolamid1 (SEIDEL et al. 2001) langsam intravenös verabreicht. Etwa 11 Minuten 
nach Gabe des Carboanhydrasehemmers musste die Messung aufgrund der zuneh-
menden, anscheinend durch das Acetazolamid verursachten Unruhe des Hundes 
abgebrochen werden. 
NEWTON und Mitarbeiter (1997) schließen aus den ermittelten 
Korrelationen, dass die Nah-infrarot-Spektroskopie prinzipiell in der Lage ist den 
intrakraniellen Blutfluss zu überwachen. Die Ergebnisse bei Variation des arteri-
ellen Kohlendioxidpartialdrucks deuten nach Ansicht der Arbeitsgruppe auf ein-
en variablen extrazerebralen Einfluss hin. Aufgrund der individuell sehr unter-
schiedlichen Korrelationsfaktoren halten sie einen Vergleich zwischen Indivi-
duen für schwierig. Verwendet wurde ein Interoptodenabstand von 3 bis 5 cm 
und ein differentieller Weglängenfaktor von 4,39 am skalpierten Schädel von 16 
Mischlingshunden mit einer Körpermasse zwischen 20 und 30 kg.
                                           
1 DiamoxÒ parenteral, Aventis Pharma Spécialités, Maison Alfort, Frankreich
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Die in der vorliegenden Studie ermittelten Ergebnisse deuten 
aufgrund des bei den einzelnen Hunden ähnlichen Verlaufes, den akzeptablen 
Standardabweichungen und den statistisch nachweisbaren Gruppenunterschie-
den nicht auf eine ähnliche Variabilität hin. 
Der Einfluss des extrazerebralen Gewebes auf die mittels Nah-
infrarot-Spektroskopie ermittelten Werte wird von verschiedenen Autoren unter-
schiedlich eingeschätzt (KURTH et al 1993, GERMON et al. 1994a, OWEN-
REECE et al. 1996, GRUBHOFER et al. 1997). Das verwendete Gerät nutzt 
zwei Lichtdetektoren, die sich in unterschiedlichem Abstand zum Lichtemitter 
befinden, um den Einfluss des extrazerebralen Gewebes zu eliminieren 
(GERMON et al. 1994a, GERMON et al. 1999). Damit dies möglich ist, sollte 
jedoch das Licht, welches den naheliegenden Detektor trifft, alle Schichten des 
extrazerebralen Gewebes durchstrahlt und das Hirngewebe erreicht haben. Aus 
dem Abstand des nah an der Lichtquelle liegenden Detektors zu dieser 
resultiert nach den Arbeitsgruppen von CHANCE (1988) und GRATTON (1994) 
beim Adult-Sensor eine Eindringtiefe von 6,5 mm, beim Neonatal-Sensor von 
5 mm. Wegen der anatomischen Verhältnisse scheint diese beim Hund nicht 
sicher ausreichend, um das zerebrale Gewebe zu erreichen. Aus diesem Grund 
kann das beschriebene Sensordesign beim Hund nicht garantieren, dass nur 
zerebrale Anteile in die Berechnung der Messparameter eingehen.
Das Konzept der Multi-Detektor-Geräte wird für die kommerziell 
erhältlichen Monitore auch für die Anwendung am Menschen von GERMON 
und Mitarbeitern (1994a, 1994b) in Frage gestellt. Sie fordern zur Minimierung 
des Einflusses des extrakraniellen Gewebes einen Emitter-Detektor-Abstand 
mindestens 4,8 cm und eine Kombination mit einem zweiten, möglichst weit 
entfernten Detektor (GERMON et al. 1999). Diese Forderung erfüllt das genutz-
te Gerät, ebenso wie alle anderen zur Zeit kommerziell erhältlichen, nicht. Eine 
solche Sensoranordnung wäre aufgrund der anatomischen Verhältnisse bei 
Hund und Katze kaum anwendbar.
NEWTON und Mitarbeiter (1997) vermeiden in ihren experimen-
tellen Untersuchungen am Hund Störungen durch die verschiebliche Haut und 
reduzieren den Einfluss des extrakraniellen Gewebes indem sie Haut und Mus-
kulatur über der Messstelle chirurgisch entfernen. Dieses Vorgehen wider-
sprach unserem Ziel der Prüfung des klinischen Einsatzes am Patienten. 
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Mit dem zur Befestigung empfohlenen Klebepflaster konnte 
auch nach Rasur und Entfetten der Haut kein ausreichender Halt des Sensors 
erreicht werden. Wegen der verschieblichen Haut und der leicht gewölbten 
Messstelle ließ sich das Pflaster nur schwierig applizieren und war eher Ursa-
che von Störungen. IMRAY und KNICKENBERG (1997) berichten über ähnli-
che Schwierigkeiten bei der Anwendung des Pflasters auch beim Menschen.
Aus diesem Grund wurde in der vorliegende Untersuchung auf 
dieses verzichtet und der Sensor unter einen zur Befestigung dienenden 
Schlauchverband geschoben. Dies hat zwei Konsequenzen. Zum einen ändern 
sich die optischen Eigenschaften unter dem Sensor, da die Kunststofffolie zwi-
schen den optischen Elementen und der Haut fehlt. Zum anderen fehlt die Ab-
schirmung von Umgebungslicht durch den hinteren Teil des Pflaster. Die Ab-
schirmung durch einen doppelt gelegten, allerdings locker gewirkten Schlauch-
verband erschien uns ausreichend, vor allem da in der experimentellen Studie 
kein direkter Lichteinfall möglich war und die Studie wegen der Ultraschallunter-
suchung in einem leicht abgedunkelten Raum stattfand. Bei den Patienten wa-
ren die Lichtverhältnisse unterschiedlich.
PRINGLE und Mitarbeiter (1998a, 1998b, 2000) decken bei 
ihren Studien den Sensor mit schwarzem Neopren oder anderem lichtabsorbie-
renden schwarzen Material ab und führen die Untersuchungen zum Teil in 
einem weitgehend abgedunkelten Raum durch. Die Arbeitsgruppe um HINCK-
LEY (1995, 1996a, 1996b) nutzt am Huf adhäsives Verbandmaterial, ebenso 
wie IMRAY und KNICKENBERG (1997) beim Menschen. Bei der Intensivüber-
wachung gerade beim Baby wird die Befestigung mit flexibler Bandage, 
Schlauchverband oder Mütze als ausreichend empfohlen (TSUJI et al. 2000). 
Die methodischen Schwierigkeiten bei Tieren mit schwarzen 
Haaren werden auch in den Studien von PRINGLE und Mitarbeitern (1998a, 
1999) bei Kälbern beschrieben. Im Gegensatz zu unseren Erfahrungen berich-
ten sie jedoch, dass nach Schur trotz schwarzpigmentierter Haut die detektiere 
Photonenmenge zur Initialisierung des verwendeten Gerätes reichte (n=1), bei 
weiß pigmentieren Tieren (n=3) war eine Messung sogar ohne Entfernung der 
Haare möglich (PRINGLE et al. 1999). Die problemlose Messung an behaarter 
Haut widerspricht unseren Erfahrungen. Auch ZHANG und Mitarbeiter (2000) 
berichten von Problemen bei Messung über behaarter Haut auch nach Entfer-
nung der Haare. Ebenso wie wir halten sie den Photonenverlust durch die ver-
bleibenden Haarreste und –bälge für die mögliche Ursache. Um Photonenver-
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lust zu kompensieren, stellen sie ein Gerät mit hoher Lichtintensität vor. Viele 
Untersuchungen am Menschen beschränken sich grundsätzlich auf nicht 
behaarte Regionen am Schädel oder Patienten (MICHEL et al. 2000). 
Auch bei pigmentierten Pferdehufen schlägt die Initialisierung 
des verwendeten NIRS-Gerätes fehl (PRINGLE et al. 1999). PRINGLE und Mit-
arbeiter (1999) beschränken wegen der besseren Signalqualität die Bestim-
mung des differentiellen Weglängenfaktors auf die Verwendung wenig pigmen-
tierter Pferdehufe, ebenso HINCKLEY und Mitarbeiter (1996b) ihre Nah-infrarot-
Spektroskopie-Untersuchungen zu therapeutischen Interventionen bei der Rehe 
des Pferdes. Beide Autoren verneinen allerdings in anderen, früheren Arbeiten 
einen entscheidenden Einfluss der Pigmentierung (HINCKLEY et al. 1995, 
HINCKLEY et al. 1996a, PRINGLE et al. 1998a). ELLWELL (1995) berichtet 
über Probleme durch Hautpigmentation auch beim Menschen. Verantwortlich ist 
die Überlappung der Absorptionsspektra von Melanin, Hämoglobin und Cyto-
chrom a/a3 (GIBSON und KERNOHAN 1993, CHANCE und BANK 1995). 
Für die Pulsoxymetrie werden ähnliche Probleme beschrieben. 
Bei der Platzierung des Pulsoxymetrie-Sensors an behaarten Stellen beim Tier 
(ALEF und SCHMIDT-OECHTERING 1993e) kann es zu einer Störung der 
Messung durch Absorption und Streuung des Lichtes an den Haaren kommen. 
Beim Menschen werden bei Nutzung eines Fingersensors Störungen durch Na-
gellack, vor allem in blauer, grüner oder schwarzer Farbe, beschrieben (COTÉ 
et al. 1988). Auch für die Pulsoxymetrie bei dunkelhäutigen Menschen wird über 
einen erhöhten Störindex (DAUTZENBERG et al. 1986, MOYES 1986) und eine 
schlechtere Korrelation der Pulssättigung zur arteriellen Sauerstoffsättigung be-
richtet (DAUTZENBERG et al. 1986, MOYES 1986, ZEBALLOS und WEISMAN 
1991).
KITAI und Mitarbeiter (1993) halten Studien zur Nah-infrarot-
Spektroskopie wegen der Nutzung verschiedener Geräte, den unterschiedli-
chen Parametern sowie den diesen zu Grunde liegenden unterschiedlichen Me-
thoden, Algorithmen und Annahmen generell für sehr schlecht vergleichbar. 
Wie groß die Unterschiede bei den ermittelten Werten allein 
durch Verwendung von zwei, auf unterschiedlichen Techniken beruhenden Ge-
räten sein können, zeigt die Studie von McKEATING und Mitarbeitern (1997). 
Die Analyse von insgesamt 10,5 Stunden Nah-infrarot-Spektroskopie bei Frei-
willigen ergab eine mittlere regionale Sauerstoffsättigung von 68±2,1 % 
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(MW±STD) bei Verwendung des CritikonÔ Cerebral RedOx Monitors 2020, 
während mit dem INVOS 3100 der Firma Somanetics 64,3±6,1 % (MW±STD)
ermittelt wurden. Da das Somanetics-Gerät diffuses Licht nutzt und auf einem 
einfacheren theoretischen Ansatz basiert, wurde vom Critikon-Gerät ursprüng-
lich eine verlässlichere Messung erwartet. Aufgrund von Messschwierigkeiten 
mit dem CritikonÔ Cerebral RedOx Monitor 2020, den fehlenden Unterschieden 
im Seitenvergleich, der Abhängigkeit der Unterschiede zwischen den Geräten 
von der Höhe der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung und der größeren 
Variabilität des Somanetics INVOS 3100 bleibt jedoch unsicher, ob eines der 
Geräte oder gar beide Geräte fehlerhaft messen (McKEATING et al. 1997). Die 
Nutzung unterschiedlicher Geräte in anderen Untersuchungen erschwert die 
Interpretation von Messergebnissen auf deren Basis.
4.1.2.2.1 Zerebraler Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt
Da nur mit Hilfe des differentiellen Weglängenfaktors aus den 
gemessenen Lichtintensitäten in den programmierten Algorithmen quantifizierte 
Absolutwerte berechnet werden können, bedingt die Nutzung eines nicht spezi-
ell für den Hund ermittelten differentiellen Weglängenfaktors, dass die ange-
zeigten Chromophoren-Konzentrationen mit einem Fehler behaftet sind. Dies ist 
jedoch in einem gewissen Ausmaß aufgrund der vielen verschiedenen Fakto-
ren, welche die optischen Eigenschaften der durchstrahlten Gewebe und damit 
den differentiellen Weglängenfaktor (Alter, Wellenlänge, Chromophoren-Kon-
zentration, Gewebezusammensetzung, pathologische Veränderungen, Gefäß-
dichte) beeinflussen, auch beim Menschen der Fall.
Der differentielle Weglängenfaktor ist ein für eine bestimmte 
Messsituation spezifischer Durchschnittswert, da er unter bestimmten Voraus-
setzungen, an einem bestimmten Kollektiv und für ein bestimmtes Gewebe ge-
messen wird. Interindividuelle anatomische und messgeometrische Unterschie-
de sind nicht berücksichtigt, obwohl die Variationsbreite im jeweiligen Kollektiv 
bis zu 17% beträgt (DUNCAN et al. 1995, 1996). Die Verwendung eines kon-
stanten Weglängenfaktors führt deshalb auch bei bestimmungsgemäßem Ge-
brauch von Sensor und Gerät am Menschen zu einem gewissen Fehler bei der 
Berechnung der Chromophoren-Konzentrationen. Dies bestätigten die Studie 
von KURTH und UHER (1997), welche die Intersubjekt-Variabilität der regiona-
len Sauerstoffsättigung senken konnten, wenn sie eine individuellen Weglänge 
nutzten. 
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Zwar lässt sich der durch Nutzung eines nicht für die Messsitua-
tion spezifischen differentiellen Weglängenfaktors bedingte Fehler kaum ab-
schätzen, doch wurde dieser auch deswegen akzeptiert, weil nicht die gemes-
senen Absolutwerte im Mittelpunkt der Untersuchung standen. Überdies sollten 
keine Referenzwerte für den Hund ermittelt werden. Vielmehr sollte die An-
wendbarkeit unter den oben genannten Einschränkungen, die Nachweisbarkeit 
von Ereignissen während der Narkose sowie vergleichend die Auswirkungen 
verschiedener Narkoseprotokolle geprüft werden.
Auch andere Arbeitsgruppen arbeiten am Tier mit differentiellen 
Weglängenfaktoren vom Menschen (HINCKLEY et al. 1995, 1996a, 1996b, 
NEWTON et al. 1997, PRINGLE et al. 1998a, 1998b, 1999, GODDARD-
FINEGOLD et al. 1998) oder ohne Weglängenfaktor (COLIER et al. 1995b). Sie 
verzichten zum Teil auf die Angabe von Einheiten bei ihren Messergebnissen, 
da die Quantifizierung der gemessenen Änderungen fehlerhaft ist. Dies er-
schien für die vorliegende Untersuchung nicht unbedingt notwendig, da das 
Problem des Quantifizierungsfehler ausführlich besprochen wird und die Werte 
vor allem im Vergleich zu den anderen Gruppen diskutiert werden sollten.
COLIER und Mitarbeiter (1995b) arbeiten bei vergleichenden Messungen ohne 
Weglängenfaktor.
Bei kritischer Betrachtung muss man sich angesichts der indivi-
duellen Variationen des Weglängenfaktors auch beim Menschen die Frage 
stellen, wo die Quantifizierung hinreichend genau ist, um auch Einheiten ange-
ben zu können. GERMON und Mitarbeiter (1999) halten für die Messung abso-
luter Konzentrationen der Chromophore auch beim Menschen eine individuelle 
Kalibrierung an der Chromophoren-freien Messstelle für notwendig. Da dies in 
der Regel nicht möglich ist, beschränken sie die Nah-infrarot-Spektroskopie 
unter den momentanen technischen Möglichkeiten generell auf die Bestimmung 
von Konzentrationsänderungen. Ein Ziel der technischen Weiterentwicklung der 
Nah-infrarot-Spektroskopie sind deshalb Geräte, die am Patienten die Ermitt-
lung des individuellen Weglängenfaktors ermöglichen.
4.1.2.2.2 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt
Da der verwendete Monitor quantifizierte und absolute Konzen-
trationen der Hämoglobinderivate misst, ist er in der Lage, absolute Werte auch 
des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes unmittelbar bei Messung anzuge-
ben. Der gemessene zerebrale Gesamthämoglobingehalt zeigt nach FIRBANK 
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und Mitarbeitern (1998) eine größere Genauigkeit als die nach der Sauerstoff-
Methode (WYATT et al. 1990b) kalkulierte zerebrale Gesamthämoglobinkon-
zentration und ist, im Gegensatz zu dieser, in der Lage Änderungen des zere-
bralen Blutvolumens zu erfassen.
4.1.2.2.3 Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung
Aufgrund der Anzahl der verwendeten Wellenlängen ist die 
Nah-infrarot-Spektroskopie nur in der Lage zwischen Oxy- und Desoxyhämo-
globin zu unterscheiden, so dass eine partielle Sauerstoffsättigung ermittelt 
wird. ZANDER (1996) schlägt deswegen die Bezeichnung zerebrale partielle 
Sauerstoffsättigung vor. Obwohl dies die exaktere Bezeichnung ist, wurde die 
von den Geräteherstellern gewählte Bezeichnung zerebrale regionale Sauer-
stoffsättigung beibehalten. Damit sollte der Tatsache Rechnung getragen wer-
den, dass die gemessenen Werte aufgrund der verwendeten Algorithmen, Wel-
lenlängen, Weglängen- und Korrekturfaktoren sehr stark geräteabhängig sind. 
Einige Autoren empfehlen statt der Sauerstoffsättigung die Dif-
ferenz von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt (Hbdiff) als so genannten Oxyge-
nierungsindex zur Beurteilung des Sauerstoffstatus des Hirngewebes (DELPY 
et al. 1987, ELWELL et al. 1993, MATSUMOTO et al. 1996). Dieser Wert wurde 
nicht in die Auswertung einbezogen, da er keine Vorteile gegenüber der vom 
Gerät direkt angebotenen regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zu haben 
schien. Anhand von 48 825 Wertepaaren wurde für die Daten der vorliegenden 
Untersuchung ein Korrelationskoeffizient von 0,876 (p<0,01) zwischen regiona-
ler zerebraler Sauerstoffsättigung und Oxygenierungsindex berechnet. Die star-
ke Korrelation lässt vermuten, dass sich Verlauf und Zusammenhänge des Oxy-
genierungsindex zu anderen Parametern wenig von der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung unterscheiden.
4.1.2.2.4 Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3
Der genutzte Monitor misst quantifizierte Änderungen des Re-
doxzustandes von Cytochrom a/a3 bzw. der Konzentration der oxidierten Form 
des Enzyms. Die Quantifizierung der Cytochrom a/a3-Messung wird von vielen 
Autoren als ausgesprochen schwierig beschrieben, da sich die Absorptions-
spektren der Hämoglobinderivate und des Cytochrom a/a3 überlagern (COLIER 
et al. 1992).
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4.1.2.2.5 Störindex
Bei der Berechnung des Störindex diente nur der zur Auswer-
tung genutzte Teil der Messung als Bezugsgröße, die artefakt- und störungsrei-
che Anfangsphase wurde nicht mit einbezogen, vor allem damit Störungen 
durch die Unruhe der Tiere nicht mit eingehen. Zwar sind auch die Artefakte bei 
Bewegung und bei der Korrektur des Sensors wichtige Informationen über die 
Anfälligkeit einer Messmethode für Störungen, doch schien uns diese Phase bei 
der vorliegenden Untersuchung sehr stark durch die Versuchssituation und die 
Art der Probanden geprägt zu sein. 
Während in der vorliegenden Untersuchung der als Störindex 
bezeichnete prozentuale Anteil der Messsekunden mit Störmeldungen an der 
Gesamtmessdauer berechnet wurde, nutzen SARRAFZADEH und Mitarbeiter 
(1997) in ihren Untersuchungen den umgekehrten Ansatz. Sie ermitteln die 
„time of good quality data“ und berechnen den prozentualen Anteil der nach 
Bereinigung verbleibenden Messminuten an der Gesamtmessdauer.
In dem zur Datenaufzeichnung genutzten Programm wird in der 
grafischen Darstellung jeweils der Beginn und das Ende einer Störmeldung 
durch einen gelben Strich markiert. Der Grund für die Markierung wird im Rah-
men der sogenannte Ereignisdaten zeitlich zugeordnet angegeben. Eine Ermitt-
lung der Störungshäufigkeit mit Hilfe dieses Programms erschien kaum durch-
führbar. So ist es möglich, dass nur vereinzelt vorkommende gelbe Markierun-
gen eine störungsarme Messung vortäuschen, in Wahrheit aber während der 
gesamten Messung eine Störung vorlag, die von einer Markierung am Anfang 
bis zu einer am Ende der Messung reicht. Zahlreiche kurze Störungen täuschen 
dagegen durch die große Menge von gelben Markierungen eine Messung von 
schlechter Qualität vor. Diese Art der Darstellung kann sogar dazu führen, dass 
der grafische Trend der gemessenen Parameter im Originalprogramm nicht 
mehr lesbar ist.
Wegen dieser Schwierigkeiten wurde der Störindex nach Export 
der Daten und Import in das Tabellenkalkulationsprogramm bestimmt. Bei den 
zur Berechung genutzten echtzeit-gekoppelten Störmeldungen wird vom Pro-
gramm jeweils Anfang, Ende und Art der Störung parallel zu den Messwerten 
wiedergegeben. Bei der Bestimmung des Störindex problematisch war, dass, 
wenn mehrere Meldungen zu gleichen Zeit auftraten, diese zum Teil unvollstän-
dig waren, so fehlte häufig die Meldung über das Ende der Störung. In diesem 
Fall wurde stets die am Ende der Datei befindliche Zusammenfassung der Stör-
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ereignisse als zusätzliche Informationsquelle genutzt, doch enthält auch sie 
nicht alle Störungen. Aus der Kombination von beiden Informationsquellen war 
es möglich, einen Grossteil der Fehlermeldungen zeitlich zuzuordnen. Durch 
diese Schwierigkeiten kann jedoch nicht garantiert werden, dass die Zahl der 
Störungen nicht unter- oder überschätzt wurde. Aufgrund der Nutzung sowohl 
der echtzeit-gekoppelten Störmeldungen als auch der Zusammenfassung der 
Störereignisse sollte der Fehler jedoch klein sein.
Zunächst wurde eine Differenzierung nach der Art der Störung 
erwogen, um die bei der Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Hund 
auftretenden Probleme zu konkretisieren. Wegen der oben geschilderten Pro-
blematik der unvollständigen Fehlermeldungen, die vor allem dann auftraten, 
wenn zu einer Sekunde mehrere Informationen zugeordnet wurden, war auch 
die genaue Differenzierung schwierig. Bei der Auswertung zeigte sich außer-
dem, dass meist eine schlechte Signalqualität Störungsursache war.
4.1.2.3 Hämodynamik
4.1.2.3.1 Elektrokardiogramm und Herzfrequenz
Die Art der Ableitung des Elektrokardiogramms bedingt ein stö-
rungsarmes Signal, schränkt jedoch die Aussagekraft des Elektrokardiogramms 
ein. Da jedoch vor allem die Herzfrequenz und das Auftreten von Rhythmusstö-
rungen beurteilt werden sollten, erscheint die gewählte Technik ausreichend.
Das Elektrokardiogramm wurde nicht aufgezeichnet, sondern 
nur auf dem Bildschirm des Überwachungsgerätes kontinuierlich dargestellt. 
Während des Versuches wurde das Elektrokardiogramm immer in Zusam-
menhang mit den Pulswellen der invasiven Blutdruckmessung und Pulsplethys-
mographie beobachtet und auf das Auftreten von EKG-Veränderungen geach-
tet. Dabei wurde versucht, wenig zeitliche Lücken entstehen zu lassen indem
möglichst stets einer der drei anwesenden, erfahrenen Tierärzte den Multifunkti-
onsmonitor überwachte. Zur weiteren Sicherheit wurde der Herzrhythmus akus-
tisch dargestellt. Ein großer Teil der vor allem für die Medetomidin-Applikation 
beschriebenen Rhythmusstörungen (BECKER 1995) kann so relativ sicher ent-
deckt werden, nicht unbedingt jedoch der ebenfalls als Medetomidin-Wirkung 
geschilderte AV-Block ersten Grades. Dies erscheint wegen deren geringer 
klinischer Relevanz tolerierbar.
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Die größte Variationsbreite der Herzfrequenz wurde für die 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe erwartet. Der Messbereich des Multifunktions-
monitors für die Herzfrequenz (10–250 Schläge/min) deckt auch die nach Me-
detomidin-Gabe möglicherweise zu erwartenden niedrigen Herzfrequenzen von 
unter 30 min–1 (CLARKE und ENGLAND 1989) und die entsprechend der Un-
tersuchungen von BECKER (1995) nach Antagonisierung auftretenden hohen 
Werte ab. 
Die Reaktionszeit von 5 bis 10 Sekunden kann bei Aufzeich-
nung der Daten im Sekundenrhythmus zu einer geringen zeitlichen Verschie-
bung der Veränderung von Herzfrequenz und anderen Parametern führen.
4.1.2.3.2 Blutdruck
Invasive Blutdruckmessung.  Für die Platzierung des Kathe-
ters in der Arteria dorsalis pedis gab es verschiedene Gründe, so sollte eine 
eventuelle Blutung bei der Punktion oder durch Diskonnektion leicht 
beherrschbar sein. Außerdem sollte nach Versuchsende die Kanüle rasch 
entfernt werden können und die Versorgung der Hunde so wenig aufwendig wie 
möglich sein.
Die Nutzung einer relativ kleinen Arterie scheint Ursache dafür 
zu sein, dass bei einigen Tieren zeitweise eine gedämpfte Blutdruckkurve auf-
trat bzw. die Messung vollständig ausfiel und nur durch wiederholtes Spülen 
wieder in Funktion gebracht werden konnte. Da dieses Problem nahezu aus-
schließlich bei den Hunden der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe auftrat, 
scheint von den möglichen Gründen für eine Dämpfung der Blutdruckkurve 
(MORR-STRATHMANN und TILLMANN 1984, SCHÜTTLER et al. 2000) die 
ausgeprägte periphere Vasokonstriktion in dieser Gruppe am wahrscheinlich-
sten. Bei Katheterisierung einer größeren Arterie zur Blutdruckmessung wäre 
diese Schwierigkeit möglicherweise nicht aufgetreten.
Nicht-invasive Blutdruckmessung.  Die gleichzeitige indirekte 
Messung des Blutdrucks sollte sicherstellen, dass auch Blutdruckwerte zur Ver-
fügung stehen, falls eine Katheterisierung der Arterie zur invasiven Blutdruck-
messung nicht gelingen sollte. Der indirekte Blutdruck wurde bei allen Hunden 
bestimmt, um anhand der bei den meisten Hunden gleichzeitig vorhandenen 
direkten Werte eine Einschätzung der nicht-invasiven Blutdruckmessung zu 
ermöglichen. Dies schien notwendig da in der Literatur die Verlässlichkeit der 
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nicht-invasiven Blutdruckmessung beim Hund unterschiedlich beurteilt wird 
(ERHARDT et al. 1998, SCHNEIDER 1999, HENKE et al. 2000, ERHARDT und 
HENKE 2002).
Bewusst wurde die indirekte Blutdruckmessung am Metatarsus 
des nicht zur direkten Messung genutzten Hinterbeins etwa in derselben Höhe 
wie diese vorgenommen, um eine Beeinflussung der Werte durch unterschiedli-
che Messstellen (MORR-STRATHMANN und TILLMANN 1984) auszuschlie-
ßen. Obwohl die für den Umfang des Beines adäquate Manschette (Literatur) 
verwendet wurde und der verwendete Multifunktionsmonitor als sehr verlässlich 
hinsichtlich der oszillometrischen Blutdruckmessung gilt, ist die Korrelation zwi-
schen den direkt und indirekt gemessenen Drücken in der Studie sehr schlecht. 
ERHARDT und HENKE (2002) empfehlen am Hinterbein die Messung über der 
Arteria saphena, doch auch die genutzte Arterie sollte in ihrer Größe für die os-
zillometrische Messung prinzipiell ausreichend sein (FRUCHT und GRAMM 
1985)
Die oszillometrische Blutdruckmessung wird von einigen Auto-
ren als beim Hund eingeschränkt verlässlich beschrieben (SCHNEIDER 1999). 
Gerade sehr hohe oder sehr niedrige Blutdrücke korrelierten schlecht mit den 
invasiv gemessenen. Diese schlechte Korrelation betraf in der vorliegenden 
Studie vor allem die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe mit den höchsten Blutdrü-
cken und den höchsten Herzfrequenzen. Gerade nach Narkoseeinleitung über-
steigt der Blutdruck bei einem Grossteil der Hunde dieser Gruppe den oberen 
Grenzwert des Gerätes für den systolischen Blutdruck (245 mmHg) oder löst 
gar die Überdruckabschaltung (300 mmHg +30/–48 mmHg) aus. Auch die er-
reichten Herzfrequenzen von im Mittel nahezu 200 min–1 können die Messung 
erheblich stören.
 Nachdem augenscheinlich bei vielen Hunde der experimentel-
len Untersuchung, anders als in einem Teil der Literatur (ERHARDT et al. 1998, 
HENKE et al. 2000, ERHARDT und HENKE 2002), der indirekte Blutdruck nicht 
parallel zum direkten verläuft, wurde auf Darstellung und Besprechung der indi-
rekt gemessenen Blutdrücke verzichtet. Für die Interpretation der Messergeb-
nisse der Nah-infrarot-Spektroskopie stehen, bis auf wenige Hunde, die verläss-
licheren invasiv ermittelten Drücke zur Verfügung. 
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4.1.2.3.3 Pulsplethysmogramm
Während der Anästhesie wurde die pulsplethymographische 
Kurve in Zusammenhang mit dem Elektrokardiogramm und dem Blutdruck hin-
sichtlich Rhythmusstörungen und Änderungen des peripheren Gefäßdurchmes-
sers beobachtet (SCHMIDT-OECHTERING et al. 1989, TACKE 1994, OECH-
TERING et al. 1995). 
Da die Pulsplethymographie ohne weitere Bearbeitung nur se-
miquantitative Informationen gibt und die Amplitude der Kurve von vielen Fakto-
ren wie z.B. dem lokalen Druck durch den Sensor abhängt (SCHMIDT-OECH-
TERING et al. 1989, TACKE 1994, TACKE et al. 1996), erfolgte jedoch keine 
weitere Erfassung und Auswertung des Pulsplethymogramms. Obwohl gerade 
bei der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe das Verhalten von Blutdruck und der 
von der pulsplethysmographischen Kurve repräsentierten peripheren Perfusion 
interessant gewesen wäre. 
4.1.2.4 Pulmonaler Gaswechsel
4.1.2.4.1 Blutgasanalyse
Da das Ergebnis der präoperativen Laboruntersuchung nicht 
vorlag, musste für die Kalkulation der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung 
im Blutgasanalysegerät ein fiktiver Hämoglobingehalt benutzt werden. Da keine 
Referenzwerte für die verwendete Hundepopulation des Tierversuchsgutes der 
Universität Heidelberg vorliegen, wurde bei allen Hunden und über den gesam-
ten Messverlauf der Vorgabewert des Gerätes mit 9,3 mmol/ genutzt. Dieser 
liegt im Referenzbereich für den Hämoglobingehalt bei Hunden (KELLER und 
FREUDIGER 1993, MEDIZINISCHE UND GERICHTLICHE VETERINÄRKLI-
NIK I GIESSEN). In der präanästhetischen Laboruntersuchung wurde für die 
gemessene Population ein mittlerer Hämoglobingehalt (Median) von 9,38 mmol 
mit einem 25%-Perzentil von 8,82 mmol/l und einem 75%-Perzentil von 
10,26 mmol/l (Mittelwert 9,59 mmol/l, STD 1,12) (Tab. 19) ermittelt. 
Die Verwendung des selben Wertes über die gesamte Mess-
dauer bedingt einen gewissen systematischen Fehler, da allein durch die 
Narkoseeinleitung der Hämoglobingehalt des Blutes sinkt. MEYER (1994) 
zeigte einen Abfall von 10,45 mmol/l bzw. 10,03 mmol/l vor Prämedikation auf 
8,95 bzw. 8,97 mmol/l. Der verwendete Wert von 9,3 mmol/l erschien auch auf 
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der Grundlage dieser Werte hinsichtlich der resultierenden Ungenauigkeit 
akzeptabel.
Da präoperativ zur Stressreduktion auf die Bestimmung der 
Körpertemperatur verzichtet wurde, wurde ebenso wie bei fehlenden Werten 
während der Messung (Ausscheiden der Sonde) ein Wert von 38,5°C (mittlere 
Temperatur des Referenzbereiches) verwendet. Dies unterschätzt wahrschein-
lich den reellen Wert, so ermittelte MEYER (1994) präoperativ mittlere Werte 
von etwa 38,75 °C (STD 0,57 bzw. 0,52), BECKER (1995) von 38,9 °C (Mittel-
wert, STD 0,56 bzw. 0,54). Der in der vorliegenden Untersuchung gewählte 
Werte von 38,5 °C entspricht jedoch in der Diazepam/l-Methadon- und der Pro-
pofol-Gruppe annähernd den über die Messdauer bestimmten mittleren Werte. 
Die Temperatur in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe wird um bis zu 0,9 °C 
über, die der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe um bis zu 0,5 °C unterschätzt. 
Auch hier scheint der resultierende Fehler tolerierbar. 
Die Messung der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung in 
einem Zweiwellen-Oxymeter oder besser noch der „realen“ Sauerstoffsättigung 
in einem Mehrwellen-Oxymeter ergibt verlässlichere Werte als die durchgeführ-
te Berechnung der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung im Blutgasanalyse-
gerät. Ein Hämoxymeter stand jedoch nicht zur Verfügung. ZANDER (1991) er-
mittelte beim Menschen für Nichtraucher eine sehr gute Korrelation (r=0,992, 
n=89) zwischen der berechneten partiellen und der gemessenen Sauerstoffsät-
tigung (CO-Oxymeter). Da bei den untersuchten Versuchshunden eine Kohlen-
monoxid- oder Met-Hämoglobin-Belastung nicht wahrscheinlich ist, erscheint 
die verwendete Methode hinreichend genau.
4.1.2.4.2 Pulsoxymetrie
Bei der Pulsoxymetrie kann mit einem auf die zusammengeroll-
te Zunge aufgesetzten Fingersensor bei mittelgroßen und großen Hunden eine 
sehr gute Signalqualität erreicht werden (ALEF und OECHTERING 1994). Aus 
diesem Grund wurde dieser Sensor und diese Lokalisation gewählt. Dadurch 
konnte der Sensor erst aufgesetzt werden, wenn ein gewisser Sedationsgrad 
erreicht war. Dies war im Mittel 1,9 Minuten (STD 1,134) nach Narkoseeinlei-
tung der Fall. Nach Antagonisierung musste die Pulsoxymetrie als erste Über-
wachungsmethode beendet werden, zum einen, da die Zunge bewegt und des-
wegen die Messqualität unzureichend wurde, zum anderen, weil der Sensor an 
der Zunge die aufwachenden Hunde irritierte und die möglichen Abwehrbewe-
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gungen der Hunde die Nah-infrarot-Spektroskopie gestört hätten. Ziel war je-
doch diese möglichst lange durchzuführen.
Da die der Bestimmung der Sauerstoffsättigung zugrund liegen-
de Kalibrationskurve bei jedem Sensor für einen bestimmten Messort ermittelt 
wird, ist die Nutzung eines für die Anwendung am menschlichen Finger konzi-
pierten Sensors an der Zunge eines Hundes mit einem gewissen Messfehler 
behaftet. Da Zunge und Finger eine gänzlich andere Gewebezusammen-
setzung und damit auch unterschiedliche optische Eigenschaften haben, ist es 
wenig wahrscheinlich, dass die zugrunde liegende Algorithmen vollständig 
korrekt sind (ALEF und OECHTERING 1994). Die für das Gerät angegebene 
Genauigkeiten relativieren sich somit. 
Die Verwendung humanmedizinischer Pulsoxymeter und Sen-
soren beim Tier und die Sensor-Applikation an einer anderen, als der ursprüng-
lich vorgesehenen Stelle sind jedoch üblich, da speziell für Tiere konzipierte 
und am Tier kalibrierte Geräte und Sensoren fehlen. Je nach Tierart, Applikati-
onsstelle, experimenteller oder klinischer Studie, Sensor und Gerät sowie Kon-
trollparameter (im Blutgasanalysegerät berechnete Sauerstoffsättigung, im 
Hämoxymeter gemessene Sauerstoffsättigung) werden Korrelationen zwischen 
0,77 und 0,98 für Pulssättigung und arterielle Sauerstoffsättigung angegeben 
(TREMPER et al. 1984, SENDAK et al. 1988, ERHARDT et al. 1989, ER-
HARDT et al. 1990, ALEF und OECHTERING 1994, MATTHEWS et al. 1994).
Die vorliegende Untersuchung war außerdem auf den verwen-
deten Multifunktionsmonitor angewiesen. Nur mit diesem war eine reibungslose 
Zusammenführung der Daten von Nah-infrarot-Spektroskopie und Routineüber-
wachung möglich. Der denkbare, vermutlich jedoch kleine Fehler durch den 
nicht bestimmungsgemäßen Gebrauch des Fingersensors an der Zunge wurde 
deswegen in Kauf genommen. 
4.1.2.5 Körperinnentemperatur
Obwohl die rektale Temperaturmessung nicht selten durch die 
isolierende Wirkung des Kotes, durch Kotabsatz oder aufgrund eines offen ste-
henden Anus gestört wird, wurde sie bei der vorliegenden Untersuchung der Ar-
tefakt-ärmeren oesophagealen Messung vorgezogen. Die Wahrscheinlichkeit, 
dass es bei der Platzierung der oesophagealen Temperatursonde durch die 
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Manipulationen am Kopf zu Störungen der Nah-infrarot-Spektroskopie kommen 
würde, erschien zu hoch 
Die artefaktreichere Methode wurde auch deswegen toleriert, 
weil die Bestimmung der inneren Körpertemperatur primär der Patientenüber-
wachung diente. Es schien wenig wahrscheinlich, dass eine Beziehung der Kör-
pertemperatur zu den Parametern der Nah-infrarot-Spektroskopie hergestellt 
werden kann, da in den 30 Minuten Sedation/Narkose nicht mit größeren Tem-
peraturschwankungen gerechnet wurde. SCHMIDT-OECHTERING (1987) be-
schreibt nach intravenöser Gabe von l-Methadon (0,75 mg/kg KM) und Ace-
promazin (0,1 mg/kg KM) einen Temperaturabfall innerhalb der ersten 20 
Minuten um etwa 0,4 °C. Nach l-Methadon (0,5 mg/kg KM) und Medetomidin 
(40 mg/kg KM) wird innerhalb der ersten 30 Minuten nach Applikation ein Tem-
peraturanstieg um im Mittel 0,2 °C gemessen (BECKER 1995). BUFALARI und 
Mitarbeiter (1995) konnten bei Hunden (n=18) nach einer 30 Minuten dauern-
den Propofol-Anästhesie ohne bzw. nach Acepromazin- oder Medetomidin-
Prämedikation eine Temperaturabfall um im Mittel 1,3°C nachweisen.
4.1.2.6 Nachschlafdauer
Die Nachschlafdauer wurde nicht während der Versuche doku-
mentiert, sondern bei der Auswertung der Daten anhand der Dateilänge be-
stimmt. Zeigten die Tiere nach Antagonisierung bzw. Ende der Propofol-Zufuhr 
Bewegungen, die über eine kurze Spontanbewegung hinausgingen, wurde die 
Messung beendet, zum einen weil die Bewegungsartefakte die Messung erheb-
lich störten, zum anderen, um die Hunde keinem unnötigen Stress auszuset-
zen. Aus diesem Grund scheint die Bestimmung der Nachschlafdauer in der be-
schriebenen Art und Weise zulässig. 
Bei den Hunden der l-Methadon-Gruppen (AM, DM, MM) war 
das Ende der Narkose mit den ersten Abwehrbewegungen gut zu definieren da 
nach Antagonisierung die Sedation in kurzer Zeit deutlich nachließ und die Tie-
re mit Abwehrbewegungen reagierten. Die Tiere in der Propofol-Gruppe er-
wachten nach Ende der Propofol-Zufuhr eher allmählich. Aus organisatorischen 
Gründen wurde der Versuch 10–15 Minuten nach Ende der Propofol-Infusion 
abgebrochen. Bei diesen Tieren war das Ende von Sedation/Narkose und damit 
die Nachschlafdauer nur schwer zu definieren. 
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4.1.3 Versuchsgruppen und Versuchsablauf
Bei den l-Methadon-Kombinationen wurden Sedativa gewählt, 
die an unterschiedlichen Rezeptoren ihre Wirkung entfalten. So sollte versucht 
werden, mögliche rezeptorvermittelte spezifische Effekte auf die Durchblutung 
des Hirngewebes darzustellen. Um die Erklärung der erzielten Wirkungen zu er-
leichtern, wurde l-Methadons stets in der gleichen Dosis verwendet. Wegen der 
unterschiedlich starken Wirkungen der verwendeten Sedativa in Verbindung mit 
deren potenzierendem Effekt und der verstärkenden Wirkung des l-Methadons 
ist die Bestimmung von äquisedativen Dosen sehr schwierig.
Aus diesem Grund wurde die in der Klinik für Kleintiere übliche 
mittlere Dosis (Acepromazin/l-Methadon, Diazepam/l-Methadon, Propofol: 
ALEF und SCHMIDT-OECHTERING 1993a, 1993b, SCHMIDT-OECHTERING 
und ALEF 1993) bzw. die bei früheren Versuchen genutzte Dosis (Medetomi-
din/l-Methadon: BECKER 1995) verwendet. Dadurch war die mit den verschie-
denen l-Methadon-Kombinationen und mit der Propofol-Anästhesie erreichte 
Sedation bzw. Narkose unterschiedlich tief. Es kann deswegen nicht ausge-
schlossen werden, dass manche Effekte allein durch den unterschiedlichen 
Sedationsgrad/Narkosetiefe bedingt sind. Eine objektivierte Beurteilung des 
Sedationsgrades/der Narkosetiefe mit Hilfe eines Scoring-Systems wurde nicht 
durchgeführt, unter anderem weil die zeitliche Auflösung zu gering erschien und 
Manipulationen vermieden werden sollten. Aus diesem Grund muss der Ver-
such der Korrelation der erfassten Parameter mit der Narkosetiefe unterbleiben. 
Obwohl die Hunde der Propofol-Gruppe die in der Literatur be-
schriebene maximal notwendige Einleitungsdosis und eine relativ hohe Erhal-
tungsdosis erhielten (WEAVER und RAPTOPOULOS 1990, ALEF und 
SCHMIDT-OECHTERING 1993a, 1993b, BUFALARI et al. 1995), war deren 
Narkose am wenigsten tief. Die mit Medetomidin/l-Methadon eingeleiteten 
Hunde zeigten die tiefste Narkose/Sedation. Hier störten bei einer großen An-
zahl von Hunden stark ausgeprägte rhythmische, krampfartige Zuckungen die 
Messungen während der ersten 10 Minuten nach Narkoseeinleitung 
(ENGLAND und CLARKE 1989, BECKER 1995). Danach nahmen Häufigkeit 
und Stärke der Zuckungen sehr schnell ab.
Genutzt wurde das einzige für den Hund zugelassene Opioid, 
das l-Methadon-Präparat l-PolamivetÒ. Im l-PolamivetÒ ist zur Reduktion der pa-
rasympathischen Effekte des Opioids das Parasymphatholytikum Fenpipramid 
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enthalten. Dieses erschwert die Interpretation der Kreislaufveränderungen nach 
Einleitung und besonders nach Antagonisierung des l-Methadons. Ein Ziel der 
Arbeit war es jedoch, Effekte von handelsüblichen Medikamenten und in der 
Routine verwendeten Kombinationen zu dokumentieren. Nach Antagonisierung 
interessierten gerade solche Effekte, die bei der partiellen oder vollständigen 
Antagonisierung dieser Routinekombinationen z.B. durch Restwirkung von Stof-
fen, wie dem Fenpipramid, entstehen können. 
Aus demselben Grund wurden vollständig und partiell antagoni-
sierbare Kombinationen verwendet. In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe wurde 
nur das Opioid antagonisiert, obwohl eine vollständige Antagonisierung durch 
den Einsatz des Benzodiazepin-Antagonisten Flumazenil möglich gewesen 
wäre. Dies hatte zwei Gründe. Zum einen wurden wegen der geringen Potenz 
und Wirkdauer von Benzodiazepinen bei Hunden nur wenig Effekte durch eine 
Antagonisierung 30 Minuten nach Narkoseeinleitung erwartet. Zum anderen 
wurde aus Kostengründen darauf verzichtet. Im Nachhinein ist der Verzicht auf 
die vollständige Antagonisierung in dieser Gruppe kritisch zu bewerten, vor 
allem da diese Hunde eine stärkere Atemdepression entwickelten als die Ace-
promazin/l-Methadon-Gruppe.
Die Tiere wurden in Rudeln (Vollgeschwister) aus ihren Unter-
künften in den Wartebereich verbracht, für die Versuche vorbereitet und den 
einzelnen Versuchsgruppen zugeteilt. Dadurch konnte, wie oben schon er-
wähnt, eine familiäre Häufung in einer Versuchsgruppe nicht ausgeschlossen 
werden. Durch dieses Vorgehen waren die Umgebungsbedingungen für die Tie-
re eines Rudels annähernd gleich.
Vor allem der präanästhetische Ablauf der Versuche wurde da-
von beeinflusst, dass es sich zum größten Teil um junge untrainierte Versuchs-
hunde handelte. So musste die präanästhetische Untersuchung kurz sein und 
ohne Stress für die Tiere verlaufen, um die Beeinflussung der späteren Mes-
sung zu minimieren. Aus diesem Grund wurde zum Beispiel auf das Thermo-
metrieren verzichtet. In Kauf genommen werden musste, dass durch diese kur-
ze Basisuntersuchung Erkrankungen, die nicht das Herz-Kreislauf- oder At-
mungssystem betreffen, nicht entdeckt werden konnten.
Das Sammeln der präanästhetischen Blutproben und spätere 
Bestimmung der Parameter des rot-weißen Blutbildes und der klinisch-chemi-
schen Untersuchung muss kritisch diskutiert werden. Zum einen konnte so erst 
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später entschieden werden, ob ein Hund von der Untersuchung ausgeschlos-
sen werden musste. Zum anderen war dieses Verfahren der Grund dafür, dass 
bei einigen Hunden die präanästhetischen Laborwerte fehlen, da die Proben 
geronnen waren. Eine Wiederholung der Blutentnahme und -analyse war aus 
organisatorischen Gründen nicht möglich. Auch kann nicht ausgeschlossen 
werden, dass extreme Abweichungen der Parameter des rot-weißen Blutbildes 
von den Referenzwerten durch Artefakte bedingt sind. Bei den betroffenen 
Tieren waren Schleimhautbefund, Pulsfrequenz und -qualität nicht auffällig, so 
dass die Möglichkeit eines Lagerungs- oder Transportartefaktes in Betracht 
gezogen werden muss.
Obwohl die Tiere wenig trainiert und an die Versuchssituation 
nicht gewöhnt waren, tolerierten sie das Legen des periphervenösen und des 
arteriellen Katheters ebenso wie die Fixation in Seitenlage und das Anbringen 
des Sensors zur Nah-infrarot-Spektroskopie ohne offensichtlichen Stress. Die 
meisten Tiere verhielten sich relativ ruhig, trotzdem gelang es nur selten die ge-
plante, etwa zwei Minuten lange, gleichmäßige, artefaktarme Basislinie vor Nar-
koseeinleitung aufzuzeichnen, da schon geringe Bewegungen im Kopf-Hals-Be-
reich in Verbindung mit der leicht verschieblichen Haut zu Störungen der Nah-
infrarot-Spektroskopie führten. Erfahrungen mit den Beagle der Klinik für 
Kleintiere zeigten, dass dies bei trainierten Hunden besser gelingt.
Die Aufzeichnung von Elektrokardiogramm, Blutdruck und die 
Nah-infrarot-Spektroskopie konnten schon vor Narkoseeinleitung begonnen 
werden, da die Hunde dies tolerierten. Die Temperatursonde und der Pulsoxy-
metrie-Sensor konnten jedoch erst nach Einschlafen der Tiere, im Mittel 1,9 Mi-
nuten (STD 1,134) nach Narkoseeinleitung, angebracht werden, so dass bei 
diesen Parametern Werte bis zu diesem Zeitpunkt fehlen. Bei einigen Hunden
führte Kotabsatz während der Untersuchungsphase zu einem Ausfall der Tem-
peraturmessung.
Zur Überwachung der entstehenden Atemdepression war ur-
sprünglich eine Intubation und anschließende Messung der endexspiratorischen 
Kohlendioxidkonzentration und der Sauerstoffextraktion aus der Atemluft (ALEF 
1992, BECKER 1995) geplant. Auf die Intubation wurden jedoch verzichtet, da 
die notwendigen Manipulationen zu Artefakten bei der Nah-infrarot-Spektrosko-
pie führten. Aus diesem Grund wurden Atemfrequenz und -muster nur adspek-
torisch ermittelt. Viele Hunde, vor allem aus der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe, hechelten jedoch oder zeigten eine sehr unregelmäßige, periodische 
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Atmung, so dass die Atemfrequenz nicht in die Auswertung einbezogen wurde. 
Das Ausmaß der Atemdepression wurde deswegen nur anhand der arteriellen 
Blutgasanalysen und der Pulssättigung beurteilt. 
Im Nachhinein erwies sich die Kombination der vorliegenden 
Studie mit einer Untersuchung über die Auswirkungen verschiedener Anästhe-
sieprotokolle auf die ultrasonographisch erfassbaren Durchblutungsparameter 
der Niere (KIEFER et al. 1999, KIEFER et al. 2000) als nicht günstig. Die alle 
fünf Minuten durchgeführten Ultraschalluntersuchungen spiegelten sich bei ein-
em Teil der Hunde in einer Veränderung der mit der Nah-infrarot-Spektroskopie 
gemessenen Parameter wider. Parallel zur Ultraschalluntersuchung kam es zu 
einem Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes, zum Teil auch von 
Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt sowie der regionalen Sauerstoffsättigung 
(Abb. 60). Eine mittels Nah-infrarot-Spektroskopie wahrnehmbare Beeinflus-
sung der zerebralen Hämodynamik und Oxygenierung durch einen erhöhten in-
traabdominellen Druck oder durch eine abdominelle Ultraschalluntersuchung 
wird in der Literatur bislang nicht beschrieben.
Um die Nah-infrarot-Spektroskopie-Studie möglichst wenig zu 
stören, wurde die Ultraschalluntersuchung der linken Niere in linker Seitenlage 
des Hundes durchgeführt. Der deswegen nötige, relativ hohe Druck des Schall-
kopfes auf das Abdomen bedingt einen Anstieg des intraabdominellen Drucks 
und damit eine Zunahme des venösen Rückstroms aus der kaudalen Körper-
hälfte. In deren Folge steigt das Herzzeitvolumen und damit auch die periphere 
Durchblutung. So zeigen VOORHEES und Mitarbeiter (1984) eine Zunahme 
des Herzzeitvolumens um 24,5 Prozent und des zerebralen Blutflusses um 
12 Prozent bei zur Herzmassage alternierender abdomineller Kompression 
(100–120 mmHg (»13–16 kPa)) während der kardiopulmonalen Reanimation.
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Abb. 60: Auswirkung der abdominellen Sonographie auf die mittels 
Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Parameter
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min-1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Des-
oxy-, Gesamthämoglobin [mmol/l] und der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Se-
kundärachse) bei einem Foxhound (Versuchshund F97/078) nach intravenöser Nar-
koseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
40 mg/kg KM Medetomidin. Die periodischen Anstiege der zerebralen Konzentrati-
onen der Hämoglobinderivate und der regionalen Sauerstoffsättigung verlaufen 
zeitlich mit den durchgeführten Ultraschalluntersuchungen parallel.
Zwar wurde die abdominelle Kompression während der Ultra-
schalluntersuchung im Sinne eines kontinuierlichen Drucks und abhängig von 
der individuellen Situation unterschiedlich stark durchgeführt, doch scheinen 
daraus resultierende Veränderungen der zerebralen Hämodynamik möglich. 
Dass sich diese Situation in den Parametern der Nah-infrarot-Spektroskopie 
nachvollziehen lässt, zeigt dass die Methode recht empfindlich auf Alterationen 
der Durchblutung reagiert. Die Veränderung des zerebralen Oxygenierung folgt 
aus der Erhöhung des zerebralen Blutflusses. Dieser bedingt eine bessere Sau-
erstoffversorgung des Hirngewebes und damit eine geringere Sauerstoffextrak-
tionsrate und eine höhere Sauerstoffsättigung des venösen Blutes, welche dann 
mittels Nah-infrarot-Spektroskopie erfasst wird.
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Eine weitere mögliche Erklärung für die Zunahme des zerebra-
len Gesamthämoglobingehaltes während der abdominellen Sonographie ist 
eine durch die Manipulation bedingte Abnahme der Narkosetiefe bzw. des Se-
dationsgrades. Da keine objektivierte Beurteilung der Narkosetiefe durchgeführt 
wurde, kann dies nicht vollständig ausgeschlossen werden. Es erscheint jedoch 
wenig wahrscheinlich, da keine sonstigen Anzeichen des Erwachens festge-
stellt wurden. Wegen der Verwendung des l-Methadons kann in diesen Grup-
pen ein Schmerzreaktion bei Druck auf den Bauch als Ursache der beobachte-
ten Veränderungen ausgeschlossen werden.
Da die Ultraschalluntersuchung stets parallel zur Blutentnahme 
stattfand, konnte bei den Tieren der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe nicht si-
cher geklärt werden, ob Blutdruckveränderungen um diesen Zeitpunkt herum 
Folge des Ultraschalls (Blutdruckanstieg durch Steigerung des Herzzeitvolu-
mens, s.o.) oder möglicherweise ein Effekt des Spülmanövers waren. Bei 
Durchsicht der Daten ergaben sich jeweils Hinweise, die beide möglichen Be-
gründungen stützen.
Die Untersuchungsdauer von 30 Minuten zwischen Narkoseein-
leitung und Antagonisierung wurde gewählt, da nach dieser Zeit alle verwende-
ten Medikamente ihre maximale Wirkung erreicht haben. Bei allen benutzten 
Medikamenten tritt der maximale Effekt unter der Injektion (Propofol) oder nach 
kurzer Zeit (l-Methadon, Diazepam, Medetomidin) ein, für Acepromazin wird be-
schrieben, dass bis zu 20 Minuten bis zur maximalen Wirkung vergehen können 
(HALL und CLARKE 1991). Eine längere Beobachtungsdauer wurde nicht ge-
wählt, da Gegenstand der Untersuchung die Effekte der Narkoseeinleitung so-
wie die einer teilweisen oder vollständigen Antagonisierung sein sollten. Vermu-
tet wurde, dass die Effekte im weiteren Verlauf der Narkose zu diskret sind, um 
statistisch nachweisbare Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen oder 
im Verlauf über die Zeit darstellen zu können.
Die Antagonisierung 30 Minuten nach der Narkoseeinleitung ist 
relativ früh. Zu vermuten ist, dass in der klinischen Routine die durch eine Anta-
gonisierung erzielten Effekte weniger dramatisch sind, da im Durchschnitt spä-
ter antagonisiert wird. In diesem Fall ist die Wirkung der Narkoseeinleitung 
schon teilweise abgeklungen, so dass der Unterschied vor und nach Antagoni-
sierung kleiner sein dürfte als zu einem Zeitpunkt, wenn nahezu die gesamte 
Wirkung noch vorhanden ist und dann aufgehoben wird. Andererseits können 
bei einer späteren Antagonisierung zusätzliche Effekte daraus entstehen, dass 
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ein Teil des Agonisten schon metabolisiert und die Dosis des Antagonisten 
dann in Relation zu hoch ist. Beschrieben wird dies für die Antagonisierung des 
Medetomidins mit Atipamezol (JALANKA 1990, SAP und HELLEBREKERS 
1993). 
Die vollständig oder teilweise antagonisierbare Anästhesie wird 
als zeitlich sehr gut steuerbare Methode zur Anästhesie bei kurzen Eingriffen 
und wegen der vollständigen Aufhebung der Nebenwirkungen für Risikopa-
tienten empfohlen (PADDLEFORD und ERHARDT 1992b). Um die maximal 
möglichen Effekte der Antagonisierung zu zeigen, wurde der bewusst dieser 
frühe Zeitpunkt der Antagonisierung bestimmt.
Aus diesem Grund wurde auch die intravenöse Applikation von 
Atipamezol gewählt (BECKER und SCHMIDT-OECHTERING 1993, BECKER 
1995), obwohl die meisten Autoren eine intramuskuläre Gabe empfehlen 
(VÄHÄ-VAHE 1990, VAINIO und VÄHÄ-VAHE 1990). Die gewählte Dosierung 
folgt den Empfehlungen von VÄHÄ-VAHE (1990), VAINIO und VÄHÄ-VAHE 
(1990), BECKER (1995). Aufgrund des frühen Zeitpunkts der Antagonisierung 
wurde keine Reduktion der Dosis erwogen. Die Dosis des Naloxons greift die in 
der Studie von BECKER (1995) genutzte Dosierung auf.
Die Zeitpunkte der Blutprobenentnahme in der Antagonisie-
rungsphase (0, 2, 7 Minuten) muss kritisch diskutiert werden. Eine zusätzliche 
Entnahme zum Zeitpunkt der Gabe des a2-Adrenozeptor-Antagonisten (5 Minu-
ten) oder eine Verschiebung von zwei auf fünf Minuten hätte eine bessere Zu-
ordnung der gemessenen Veränderung zu den jeweils verabreichten Medika-
menten Naloxon und Atipamezol zugelassen. So fehlt der Ausgangswert unmit-
telbar vor der Medetomidin-Antagonisierung.
Das kürzere Zeitintervall für die Blutentnahme wurde gewählt 
da nach Antagonisierung oder Beendigung der Propofol-Dauertropfinfusion mit 
einem schnellen Erwachen der Hunde gerechnet wurde. Dies bestätigte sich 
während der Versuche. Aufgrund der kurzen Nachschlafzeiten (Tab. 24) wäre 
bei einem Großteil der Hunde eine Entnahme fünf Minuten nach Atipamezol-
Gabe (MM) oder zu dem analogen Zeitpunkt 10 Minuten nach Opioid-Antagoni-
sierung/Propofol-Dauertropfinfusion (AM, DM, P) nicht möglich gewesen.
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Nach Antagonisierung wurde keine Kontrolle der Vigilanz der 
Hunde vorgenommen, da das Aufwachverhalten nicht Gegenstand der Untersu-
chung war.
4.1.4 Datenerfassung, statistische Auswertung
und grafische Darstellung
Die lückenlose Speicherung der Daten der Nah-infrarot-Spek-
troskopie und des Routinemonitorings im Sekundenrhythmus hat den Vorteil, 
dass praktisch keine Änderung verloren geht, doch resultiert daraus eine sehr 
„unruhige“ Messung. Jede Schwankung der Messwerte geht in die grafische 
Darstellung und Auswertung der Daten mit ein. Dies betrifft unbedeutende Arte-
fakte ebenso wie normale biologisch- oder technisch-bedingte Schwankungen 
der Messwerte. Eine weitere Folge der Speicherung im Sekundenrhythmus ist 
eine sehr große Datenmenge, so werden bei einer Messdauer von 30 Minuten 
mehr als 20 000 Messwerte pro Hund (1 800 Datenpunkte pro Parameter, min-
destens 11 Parameter) und damit bei 109 Hunden insgesamt über 2 Millionen 
Messpunkte gespeichert.
Ziel der weiteren Datenverarbeitung war deswegen zum einen 
die bessere Darstellbarkeit und zum anderen die Reduktion der Datenmenge. 
Da mit der Anwendung des gleitenden Mittelwertes nur die bessere Darstellung 
gelingt, nicht jedoch die Datenmenge reduziert wird, wurde diese Verfahren 
nicht angewendet. Vielmehr wurden jeweils die Daten von 5 Sekunden zu ei-
nem Mittelwert zusammengefasst und dieser dann zur grafischen Darstellung 
sowie zur statistischen Auswertung genutzt. So konnte die Zahl der Werte für 
die Einleitungsphase auf etwa 450 pro Parameter reduziert werden. Das 5-Se-
kunden-Intervall wurde gewählt, um zwar die Zahl der Daten deutlich zu verrin-
gern, gleichzeitig aber den Verlust von biologisch-wichtiger Information mög-
lichst gering zu halten. Dies schien Voraussetzung, um auch zeitliche Abläufe 
möglichst genau ermitteln zu können. 
Auch MORIMOTO und Mitarbeiter (2000) wählten für Messun-
gen während der Extubation ein Messintervall von fünf Sekunden, ebenso die 
Arbeitsgruppe um FERRARI (1993) in Untersuchungen zur Time-of-flight-Spek-
troskopie bei Hypoxie, VON SIEBENTHAL und Mitabeiter (1999) in einer Studie 
zu zyklischen Fluktuationen des zerebralen Blutvolumens sowie die Arbeits-
gruppe um SPRINGETT (2000) zur Abschätzung der Präzision der Cyto-
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chrom a/a3-Messung. TSUJI und Mitarbeiter (2000) nutzten bei der Prüfung des 
Einflusses des Blutdrucks auf die zerebrale Oxygenierung nicht überlappende 
Intervalle von fünf oder zehn Sekunden. Andere Autoren verwenden sogar die 
Mittelwerte einer fünfminütigen kontinuierlichen Registrierung für weitere statis-
tische Auswertung (ABDUL-KHALIQ et al. 1998).
Alternativ zur Mittelwertbildung hätte die Zusammenfassung der 
Werte durch die Nutzung von Ausgleichspolynomen erfolgen können. Dabei 
erhält der mittlere Datenpunkt einen höheren Gewichtungsfaktor, so dass er 
weniger durch die angrenzenden Datenpunkte beeinflusst wird als bei der Be-
rechnung eines Mittelwertes (PESSENHOFER 1995). Aufgrund der auch nach 
Reduktion der Datenmenge verbleibenden hohen Datendichte, erschien die 
Verwendung von Ausgleichspolynomen nicht nötig.
Problematisch bei der weiteren statistischen Auswertung war, 
dass einige der Parameter der Grunddaten der Hunde und der präanästheti-
schen Untersuchung nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test normalverteilt sind, 
andere nicht, so dass die Angabe der Lageparameter nicht einheitlich gesche-
hen konnte. Die Angabe sowohl von Mittelwert und Standardabweichung als 
auch Median und Perzentilen bei normal- und nicht-normalverteilten Daten ist 
nicht ganz korrekt, soll jedoch Einschätzung und Vergleich der Ergebnisse er-
leichtern. 
Der Test der kontinuierlich erfassten Parameter auf Normalver-
teilung war aufgrund von Struktur und Fülle der Daten wenig aussagekräftig, so 
ergaben sich abhängig vom untersuchten Parameter und Zeitpunkt sowie ab-
hängig davon, ob die Grundgesamtheit oder einzelne Gruppen untersucht wur-
den, unterschiedliche Ergebnisse. Zum Beispiel waren die Daten in den Grup-
pen häufig normalverteilt, während die Minimalforderung einer Normalverteilung 
in der Grundgesamtheit nicht erfüllt wurde. Aus diesem Grund wurden die kon-
servativeren statistischen Tests für nicht-normalverteilte Daten durchgeführt.
4.2 DISKUSSION DER ERGEBNISSE
DER EXPERIMENTELLEN STUDIE
Gegenstand der Diskussion soll die Nah-infrarot-Spektroskopie 
sein. Aus diesem Grund werden die in der experimentellen Studie zusätzlich 
erfassten Parameter hauptsächlich im Hinblick auf diese diskutiert. Dasselbe 
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gilt für die Wirkung der zur Narkose oder Antagonisierung verabreichten Phar-
maka. 
4.2.1 Nah-infrarot-Spektroskopie
Die Nah-infrarot-Spektroskopie war in der vorliegenden Unter-
suchung, analog zu den Untersuchungen von LOVELL und Mitarbeitern (1997a, 
1999), geeignet, die Einflüsse einer intravenösen Narkoseeinleitung auf die 
zerebrale Oxygenierung kontinuierlich und im Echt-Zeitmodus darzustellen. In 
der vorliegenden Untersuchung konnten darüber hinaus die Effekte einer voll-
ständigen oder partiellen Antagonisierung der zur Narkoseeinleitung verabreich-
ten Kombination von Sedativum und Opioid sowie die Veränderungen während 
der frühen Aufwachphase nach einer Propofol-Narkose gezeigt werden.
Die Nah-infrarot-Spektroskopie konnte auch Auswirkungen der 
bei einer Reihe von Tieren der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe auftretenden 
periodischen Atmung auf die zerebrale Oxygenierung darstellen. Diese Tiere 
zeigen mit der Atmung korrelierende entgegengesetzt verlaufende periodische 
Schwankungen des zerebralen Oxy- und Desoxyhämoglobingehaltes. Als Folge 
dessen schwankt auch die regionale Sauerstoffsättigung periodisch, der Ge-
samthämoglobingehalt hingegen bleibt relativ unbeeinflusst (Abb. 61, Abb. 62). 
In den Beispielen der Abbildungen 61 und 62 beträgt die Ände-
rung des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes etwa 3–4 mmol/l und der regiona-
len zerebralen Sauerstoffsättigung zwischen 2 und 7 %. Schwankungen des 
mittleren arteriellen Blutdrucks bis 30 mmHg und der Herzfrequenz von bis zu 
20 min–1 zeigen die Schwere der hämodynamischen Effekte (Abb. 62).
URLESBERGER und Mitarbeiter (2000) beschreiben als erste 
zyklische Entsättigung und Reoxygenierung des zerebralen Blutes während pe-
riodischer Atmung (Definition: respiratorische Pause über drei Sekunden) bei 
gesunden Kindern. 98 Prozent der Zyklen von periodischer Atmung (n=444) 
zeigten Änderungen der als Parameter der zerebralen Oxygenierung ermittelten 
Hämoglobindifferenz (Hbdiff). Die von der Arbeitsgruppe ermittelten Schwankun-
gen der Hämoglobindifferenz um im Mittel 3,45 mmol/l sind ähnlich hoch wie die 
von uns beobachteten. 
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Abb. 61: Periodische Atmung nach Medetomidin/l-Methadon sowie 
der Effekt einer Antagonisierung auf die mit Nah-infrarot-
Spektroskopie gemessenen Parameter
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l], der regionalen Sauerstoffsättigung [%] sowie der Pulssätti-
gung [%] und des Kohlendioxidgehaltes in der Ausatemluft [Vol.-%] bei einem 
Beagle (Vorversuch Beagle KTK) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Mi-
nuten mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM Medetomidin 
sowie nach intravenöser Antagonisierung mit 8 mg/kg KM Naloxon und 200 mg/kg 
KM Atipamezol.
Ebenso wie in der vorliegenden Untersuchung waren die 
Schwankungen des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes mit einem Betrag 
von 0,79 mmol/l  deutlich geringer ausgeprägt, auch traten sie bei URLESBER-
GER und Mitarbeitern (2000) nur in 42 Prozent der Zyklen auf. Die Autoren 
konnten eine zeitliche Verschiebung zwischen den Reaktionen der Hämoglobin-
derivate darstellen. So wurde die maximale Änderung der Hämoglobindifferenz 
im Mittel 1,75 Sekunden nach Beginn der Apnoephase beobachtet, die des Ge-
samthämoglobingehaltes nach 0,74 Sekunden. Zusätzlich beschreibt die Ar-
beitsgruppe um URLESBERGER (2000) zyklische Schwankungen der Pulssät-
tigung. Aufgrund des zeitlichen Verlaufes halten sie die Schwankungen der ar-
teriellen Sättigung für ursächlich für die Änderungen der zerebralen Oxygenie-
rung. 
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Abb. 62: Periodische Atmung nach Medetomidin/l-Methadon und die 
mit Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Parameter
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min-1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Des-
oxy-, Gesamthämoglobin [mmol/l] und der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Se-
kundärachse) bei einem Foxhound (Versuchshund FS9648) nach intravenöser Nar-
koseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombination mit 
40 mg/kg KM Medetomidin.
Schon einige Jahre vorher wird von JENNI und Mitarbeitern 
(1994) über zyklische Änderungen des mittels Nah-infrarot-Spektroskopie be-
stimmten zerebralen Blutvolumens in Verbindung mit einem temporären Anstieg 
von Herzfrequenz und Pulssättigung beim Auftreten eines periodischen Atem-
typs bei einem Frühgeborenen berichtet. Aufgrund der schnellen Veränderun-
gen schließen die Autoren durch den periodischen Atemtyp bedingte Änderun-
gen der arteriellen Kohlendioxidkonzentration als Ursache des schwankenden 
zerebralen Blutvolumens aus. 
Eine Erhöhung des zerebralen Blutvolumens durch den wäh-
rend der Exspiration erhöhten intrathorakalen Druck und den dadurch behinder-
ten venösen Rückflussen verneinen die Autoren als Ursache, weil die Erhöhung 
des zerebralen Blutvolumens während der exspiratorischen Pause bei gerin-
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gem intrathorakalem Druck auftrat. JENNI und Mitarbeiter (1994) halten auch 
die zyklisch schwankende Herzfrequenz für nicht ursächlich, da deren Zeitver-
lauf von dem der Veränderungen des zerebralen Blutvolumens differierte. Die 
Autoren diskutieren den primären Rhythmus des Zentralnervensystems als Ur-
sache für die Schwankungen des zerebralen Blutvolumens und den periodi-
schen Respirationstyp. 
Im Gegensatz zu JENNI und Mitarbeitern (1994) sank bei 
URLESBERGER und Mitarbeitern (2000) jedoch das zerebrale Blutvolumen 
während der Apnoephasen. Bei der Analyse von 444 Apnoephasen gesunder 
Kinder scheinen Atemtyp, Änderungen der Herzfrequenz und Schwankungen 
des zerebralen Blutvolumens gut zu korrelieren. So weisen 88,7 Prozent der 
Zyklen mit verändertem zerebralen Gesamthämoglobingehalt zyklische 
Schwankungen der Herzfrequenz auf. Die Autoren weisen darauf hin, dass das 
Herzzeitvolumen bei Neugeborenen stark von der Herzfrequenz abhängt und 
für das gestiegen zerebrale Blutvolumen verantwortlich zu sein scheint 
(URLESBERGER et al. 2000). 
Auch die periodischen Schwankungen der NIRS-Parameter in 
der vorliegenden Studie sind davon abhängig, ob eine Periode mit Atemzügen 
oder eine respiratorische Pause vorliegt. In unserer Studie zeigen neben dem 
zerebralen Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt sowie der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung auch der mittlere arterielle Blutdruck und, ähnlich wie bei 
URLESBERGER und Mitarbeitern (2000), die Herzfrequenz starke Schwankun-
gen (Abb. 62), die ebenso wie in der Untersuchung von BECKER (1995) mit 
dem periodischen Atemtyp der Hunde korrelieren. 
Ein Einfluss der Hämodynamik auf die mit der Atmung schwan-
kenden Parameter der Nah-infrarot-Spektroskopie scheint wahrscheinlich. Die 
hämodynamischen Schwankungen beeinflussen die zerebrale Gewebeoxyge-
nierung jedoch eher indirekt über eine Alteration des pulmonalen Gaswechsel 
als direkt über Änderungen der zerebralen Perfusion, da, anders als bei ande-
ren Autoren (JENNI et al. 1994, ELWELL et al. 1994b), der zerebrale Gesamt-
hämoglobingehalt nicht oder nur undeutlich periodisch schwankt. Da beim Puls-
oxymeter die Messwerte über eine gewisse Zeitperiode gemittelt werden, sind 
periodische Schwankungen der arteriellen Sauerstoffsättigung nicht unbedingt 
wahrnehmbar. Auf dieses diagnostische Problem weisen auch andere Autoren 
hin (URLESBERGER et al. 2000).
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Auch ELWELL und Mitarbeiter (1992) berichten in Zusammen-
hang mit Messfehlern bei der Bestimmung des zerebralen Blutflusses mit der 
Nah-infrarot-Spektroskopie über Oszillationen des zerebralen Oxyhämoglobin-
gehaltes. Sie treten in Verbindung mit Schwankungen der arteriellen Sauerstoff-
sättigung auf (ELWELL et al. 1992) und haben eine starke Korrelation zur Re-
spiration, im Gegensatz zu den von URLESBERGER und Mitarbeitern (2000) 
sowie JENNI und Mitarbeitern (1994) geschilderten werden diese jedoch auch 
bei normalem Atemtyp bei jedem Atemzug beobachtet (ELWELL et al. 1994a).
ELWELL und Mitarbeiter (1994b, 1996) berichten, dass die 
Oszillationen des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes während Raumluftatmung 
auftreten und abhängig vom Atemwegsdruck (0–20 cmH2O) während der Exspi-
ration bei Blutdruckschwankungen zwischen 5,8±2,9 bis 21,1±4,9 mmHg für 
den zerebralen Oxyhämoglobingehalt 0,4±0,1 bis 2,3±1,31 mmol/l und für den 
Gesamthämoglobingehalt 0,4±0,2 bis 1,2±0,7 mmol/l betragen (ELWELL et al. 
1994b). Als Ursache der Oszillationen werden durch die Atmung bedingte Än-
derungen des intrathorakalen Drucks und die daraus resultierenden zyklischen 
Schwankungen des Herzzeitvolumens diskutiert. Von SIEBENTHAL und 
Mitarbeiter (1999) können in ihren Untersuchungen zu zyklischen Veränderun-
gen des zerebralen Blutvolumens einen Zusammenhang von arteriellem 
Mitteldruck, Herzfrequenz und Änderungen des zerebralen Blutvolumens statis-
tisch sichern.
LOVELL und Mitarbeiter (1997b) schätzen die respiratorisch be-
dingten Schwankungen des Herzzeitvolumens als zu gering ein, um Ursache 
der zwischen In- und Exspiration beobachteten Oszillationen der Parameter der 
Nah-infrarot-Spektroskopie zu sein. Sie führen diese auf Oszillationen der arte-
riellen Sauerstoffsättigung zurück, die durch während des Respirationszyklus 
ablaufende Änderungen der alveolären Gaszusammensetzung bedingt sind 
(YOKOTA et al. 1973, FOLGERING et al. 1978).
Auch die Untersuchungen von LOVELL und Mitarbeitern 
(1997b) über den Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der Oszillation der 
Sauerstoffsättigung und den Respirationsparametern erklären die in der Mede-
tomidin/l-Methadon-Gruppe auftretenden sehr deutlichen periodischen Ände-
rungen. So konnte die Arbeitsgruppe zeigen, dass die Schwankungen der arte-
riellen Sauerstoffsättigung aufgrund der Form der Sauerstoffbindungskurve bei 
niedriger Sauerstoffsättigung größer sind. Die Hunde der Medetomidin/l-Metha-
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don-Gruppe weisen nach Narkoseeinleitung mit mittleren Werten zwischen 
72 % und 80 % eine deutlich niedrigere arterielle Sauerstoffsättigung auf als die 
Tiere in anderen Gruppen. Analoges gilt für die Pulssättigung.
Die in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe beobachtete inter-
mittierende Atmung mit einer Atempause, deren Länge von BECKER (1995) mit 
bis zu 60 Sekunden angegeben wird, muss nach LOVELL und Mitarbeitern 
(1997b) zur großen Schwankungen der alveolären Gaszusammensetzung und 
damit des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks sowie der -sättigung führen, da 
diese positiv mit der Länge der inspiratorischen Pause korrelieren. Auch die 
relativ lange Exspirationsphase und die nach einer Atempause auftretenden 
tiefen Atemzüge fördern das Auftreten der beschriebenen Schwankungen 
(LOVELL et al. 1997b).
Neben den periodischen Änderungen von Oxy-, Desoxyhämo-
globingehalt und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung zeigt Abb. 61 eine 
nahezu konstant verlaufende Pulssättigung. Bei anderen Hunden hingegen 
schwankt, wie nach den Studien von YOKOTA und Mitarbeitern (1973) sowie 
FOLGERING und Mitarbeitern (1978) zu erwarten, die Pulssättigung im glei-
chen Rhythmus und Ausmaß wie die Parameter der Nah-infrarot-Spektrosko-
pie. Ursache der fehlenden Schwankungen der Pulssättigung kann die von 
Pulsoxymeter und Nah-infrarot-Spektroskop zur Reduktion solcher Messwert-
schwankungen durchgeführte Mittelwertbildung sein. LOVELL und Mitarbeiter 
(1997b) schätzen die Reduktion der Oszillationen für die Nah-infrarot-Spektro-
skopie bei den dort üblichen Messintervallen als gering, bei der Pulsoxymetrie 
als erfolgreich ein. Aufgrund des Ausmaßes der Schwankungen bei einigen 
Hunden der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe kann hier auch bei der Pulsoxy-
metrie die Mittelwertbildung nur eine Glättung jedoch keine Elimination der Os-
zillationen bewirken.
Die Entstehung des intermittierenden Atemtypes wird der Wir-
kung des Medetomidins zugeschrieben (ENGLAND und CLARKE 1989, 
KRAMER 1991). In Abb. 61 wird jedoch die Bedeutung des Opioids für die Ent-
wicklung der periodischen Atmung und die damit verbundenen Oszillationen 
des zerebralen Oxy- und Desoxyhämoglobingehaltes deutlich, schon dessen 
vollständige Antagonisierung durch Naloxon normalisiert das Atemmuster trotz 
der verbleibenden Medetomidin-Wirkung. 
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Den Einfluss des Opioids auf den Atemtyp nach Medetomidin-
Applikation zeigten auch die Untersuchungen von ENGLAND und CLARKE 
(1989) sowie BECKER (1995). Obwohl eine intermittierende Atmung auch nach 
alleiniger Medetomidin-Applikation auftritt, war in beiden Studien die Inzidenz 
bei Kombination mit einem Opioid höher. So konnte BECKER (1995) bei 73 % 
der Tiere nach intravenöser Verabreichung von Medetomidin/l-Methadon und 
nur bei 8 % der Hunde nach Medetomidin/Diazepam eine periodische Atmung 
beobachten. 
Nach Antagonisierung des Opioids sind auch respirationsab-
hängige Oszillationen von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt trotz einem Auf-
zeichnungsintervall von einer Sekunde nicht mehr nachweisbar. Einen Auf-
schluss über den Beitrag der respiratorisch bedingten hämodynamischen Ver-
änderungen oder der zyklischen Änderung der Zusammensetzung des Alveo-
largases zu den Oszillationen gibt auch dies nicht. Zum einen führt die Gabe 
von Naloxon zu einer Erhöhung der Atemfrequenz bei eher reduziertem Atem-
zugvolumen (KNOCHE et al. 1977), so dass die Schwankungen des intrathora-
kalen Drucks und die damit verbundenen Änderungen des Herzzeitvolumens 
abnehmen. Zum anderen führen die veränderten respiratorischen Parameter, 
wie die geringere inspiratorische Pause, die höhere Sauerstoffsättigung, das 
anscheinend kleinere Atemzugvolumen nach LOVELL und Mitarbeitern (1997b) 
zur Reduktion der Schwankungen der alveolären Gaszusammensetzung und 
damit der arteriellen und zerebralen Sauerstoffsättigung.
Oszillationen der Konzentrationen von Oxy-, Desoxy- und Ge-
samthämoglobin werden auch von COLIER und Mitarbeitern (1995b) bei der 
Nah-infrarot-Spektroskopie am abdominellen Hoden des Schweines beschrie-
ben. Diese lassen sich, im Gegensatz zu den geschilderten (ELWELL et al. 
1992, 1994a, 1994b, 1996, JENNI et al. 1994, URLESBERGER et al. 2000) und 
vorliegenden Untersuchungen, nicht mit Atmung, Herzfrequenz oder den Durch-
blutungsänderungen am untersuchten Hoden korrelieren und beziehen auch 
das Gesamthämoglobin ein. Vermutet wird, dass die 40 bis 50 Sekunden dau-
ernden Oszillationen durch Vasomotoren-Aktivität bedingt sind (Mayer-Wellen, 
SCHWEITZER 1945, PREISS und POLOSA 1974). Als auslösende Ursache 
werden Manipulationen an der Arteria carotis (Katheter zur Blutentnahme) dis-
kutiert. 
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Abb. 63: Typischer Verlauf nach Antagonisierung in Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Des-
oxy-, Gesamthämoglobin [mmol/l] und der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Se-
kundärachse) bei einem Beagle (Versuchshund B970382) nach intravenöser Narko-
seeinleitung mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM Medeto-
midin und nach intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Na-
loxon und 200 mg/kg KM Atipamezol (Zeitpunkt 5 Minuten).
Über spontane Oszillationen auch im Bereich der zerebralen 
Hämodynamik berichten verschiedene andere Autoren (URLESBERGER et al. 
1998, EKE und HERMÁN 1999, OBRIG et al. 2000). Nach einer Fraktalanalyse 
halten EKE und HERMÁN (1999) ebenfalls vasomotorische Elemente für 
mögliche Verursacher. Sie weisen auf das komplexe Muster hin. Ob die auch in 
unserer Untersuchung beobachteten geringen Schwankungen der Messwerte 
(Abb. 51) diesen Fluktuationen entsprechen, bleibt unklar. Eine weiterführende 
Analyse wurde nicht durchgeführt.
Bei vielen Hunden nahmen nach Antagonisierung des a2-Ago-
nisten die Schwankungen der Werte des zerebralen Oxy-, Desoxy- und Ge-
samthämoglobingehaltes sowie der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung 
(Abb. 63) zu. Die betraf in besonderem Maße auch die Änderungen des Red-
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oxzustandes von Cytochrom a/a3 (Abb. 64). Dort ergeben sich zwar statistisch 
keine Unterschiede der Werte vor und nach Antagonisierung, die meisten der 
Hunde zeigen jedoch nach Atipamezol-Gabe eine deutliche Zunahme der 
Schwankungen der Werte.
Abb. 64: Typischer Verlauf nach Antagonisierung in Gruppe MM, 
Cytochrom a/a3 Konzentration
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) 
und des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) 
bei einem Beagle (Versuchshund B970382) nach intravenöser Narkoseeinleitung 
mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM Medetomidin und 
nach intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon und 
200 mg/kg KM Atipamezol (Zeitpunkt 5 Minuten).
Mögliche Ursache ist die nach Antagonisierung zunehmende 
Atemfrequenz (BECKER 1995). Sie kann zum einen aufgrund der oben geschil-
derten Mechanismen Einfluss nehmen, zum anderen durch die vermehrte Be-
wegung des Kopfes, so hechelten einige Hunde nach Antagonisierung. Auch 
der zunehmende Wachheitsgrad und die auch dadurch bedingten vermehrten 
(Mikro-)Bewegungen im Kopfbereich (KADOI et al. 1997) oder die daraus 
folgende Aktivierung des Hirngewebes (HOSHI et al. 1994) können die stär-
keren Schwankungen verursachen. 
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4.2.1.1 Zerebraler Desoxy- und Oxyhämoglobingehalt
Schon innerhalb der ersten 30 Sekunden nach Narkoseeinlei-
tung werden Veränderungen von mittels Nah-infrarot-Spektroskopie gemesse-
nen Parametern sichtbar. Auch andere Autoren können Änderungen des zere-
bralen Oxyhämoglobingehaltes unmittelbar nach intravenöser Narkoseeinlei-
tung nachweisen. Sie zeigen für Propofol und Thiopental einen engen Zusam-
menhang dieser Veränderungen zum Bewusstseinsverlust, während nach Eto-
midat Reaktionen der zerebralen Oxyhämoglobinkonzentration schon vor Ver-
lust des Bewusstseins nachweisbar sind (LOVELL et al. 1999).
Eine Minute nach Narkoseeinleitung zeigen sich in der vorlie-
genden Untersuchung erste signifikante Unterschiede zwischen Gruppen (re-
gionale zerebrale Sauerstoffsättigung: P«DM, P«MM), die bis zur dritten Mi-
nute hinsichtlich betroffener Parameter und Gruppenkombinationen noch zu-
nehmen. Die schnellen, deutlichen Änderungen des zerebralen Oxyhämoglo-
bingehaltes sind zu diesem Zeitpunkt abgeschlossen. Danach treten nur noch 
allmähliche Änderungen auf. Auch LOVELL und Mitarbeiter (1997a, 1999) kön-
nen nach drei Minuten deutliche Gruppenunterschiede nachweisen. Ein Ver-
gleich des weiteren Verlaufes unserer Studie mit ihren Ergebnissen ist nicht 
möglich, da sie die Nah-infrarot-Spektroskopie drei Minuten nach Verlust des 
Bewusstseins aus organisatorischen Gründen beenden.
In der als Blindstudie beim Menschen durchgeführten Untersu-
chung von LOVELL und Mitarbeitern (1999) kann anhand des typischen Verlau-
fes von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt im Nachhinein auf das verabreichte 
Medikament geschlossen werden. Diese Arbeitsgruppe analysiert die Fläche 
unter den Kurven und kann dort eine Minute nach Propofol- oder Thiopental-
Gabe (jeweils n=12) für den zerebralen Oxyhämoglobingehalt und den Gesamt-
hämoglobingehalt einen Anstieg, nach Etomidat (n=12) hingegen einen Abfall 
nachweisen. Der zerebrale Gehalt an Desoxyhämoglobin ändert sich nicht.
Ähnlich wie in der Untersuchung der Arbeitsgruppe um LOVELL 
(1999) scheint auch in der vorliegenden Studie nach Narkoseeinleitung beim 
Verlauf des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes über die Zeit ein Unterschied 
zwischen den Gruppen zu bestehen. Während der zerebrale Oxyhämoglobinge-
halt in den l-Methadon-Gruppen abfällt, steigt er in der Propofol-Gruppe. 
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So ist der zerebrale Oxyhämoglobingehalt in der Propofol-Grup-
pe schon eine Minute nach Narkoseeinleitung statistisch signifikant unterschied-
lich zum Ausgangswert und im Vergleich zu diesem um 21 Prozent angestie-
gen. Sieben Minuten nach Propofol-Applikation wird sogar ein um 27 Prozent 
höherer Oxyhämoglobingehalt gemessen. Auch 30 Minuten nach Narkoseein-
leitung sind die Werte noch etwa 22 Prozent höher als der Ausgangswert. Der 
zerebrale Desoxyhämoglobingehalt steigt nur um maximal 3,8 Prozent des Aus-
gangswertes. In Folge dessen ist die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung 
fünf Minuten nach Narkoseeinleitung etwa 4 Prozent und bei zehn Minuten 5,4 
Prozent höher als der Ausgangswert und verweilt während der restlichen Mess-
zeit auf ähnlichem Niveau.
In den l-Methadon-Gruppen fällt der zerebrale Oxyhämoglobin-
gehalt kurz nach Narkoseeinleitung ab. Die minimal erreichten Werte liegen 
zwischen 13 Prozent (Gruppe DM) und 37 Prozent (Gruppe MM) niedriger als 
der Ausgangswert. Auch 30 Minuten nach Narkoseeinleitung werden in der 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe und der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe sig-
nifikant zum Ausgangswert unterschiedliche Werte (Gruppe AM –7 Prozent, 
Gruppe MM –21 Prozent) gemessen.
In allen drei Gruppen kommt es im Gegensatz zur Propofol-
Gruppe zu einem deutlichen Anstieg des zerebralen Desoxyhämoglobingehal-
tes. So werden zwischen zwei und fünf Minuten nach Narkoseeinleitung Werte 
gemessen, die 18 bis 46 Prozent über dem Ausgangswert liegen. Auch nach 30 
Minuten sind die Werte unterschiedlich zum Ausgangswert und um 3,3 Prozent 
(DM) bis 34 Prozent höher als dieser. Auch die Arbeitsgruppe um LOVELL 
(1999) konnte nach Propofol-Einleitung keine Änderung des zerebralen Des-
oxyhämoglobingehaltes nachweisen.
Obwohl die Unterschiede der Propofol-Gruppe und der l-Metha-
don-Gruppen im Verlauf offensichtlich erscheinen, kann in der Messwiederho-
lungsstudie für die ersten sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Tab. 59) die 
Hypothese eines parallelen Verlaufes nicht verworfen werden. Die Messwieder-
holungsstudie bestätigt, dass es nach Narkoseeinleitung zu signifikanten Verän-
derungen kommt und dass im zeitlichen Durchschnitt signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen bestehen. Statistisch lässt sich für Oxy- und Desoxy-
hämoglobingehalt nur ein Unterschied der Propofol- zur Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe nachweisen, für Desoxyhämoglobin auch zur Acepromazin/l-Me-
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thadon-Gruppe, jedoch kein genereller Unterschied zu allen l-Methadon-
Gruppen.
Eine Reaktion des zerebralen Gehaltes von Oxy- und Desoxy-
hämoglobin auf die Applikation von Naloxon und Atipamezol erfolgt ähnlich 
schnell wie die Reaktion auf die Narkoseeinleitung. Etwa 25 bis 35 Sekunden 
nach Medikamentenapplikation beginnt der Anstieg des zerebralen Oxyhämo-
globingehaltes und der Abfall des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes in den 
Gruppen in denen eine Reaktion erfolgt.
Während die Antagonisierung des Opioids in der Diazepam/l-
Methadon-Gruppe einen Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes im 
Vergleich zum Ausgangswert vor Antagonisierung um 24 Prozent verursacht, 
beträgt die Änderung in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe 14 Prozent, in der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe jedoch nur 7 Prozent. Dort führt die Antagoni-
sierung des Medetomidins zu einem weiteren Anstieg, so dass nach Atipame-
zol-Gabe ein um 48 Prozent höherer Wert als vor Antagonisierung erreicht wird. 
Trotzdem besteht schon vier Minuten nach Antagonisierung des Opioids, also 
noch vor Gabe des Atipamezols kein signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen mehr.
Die Zunahme des Oxyhämoglobingehaltes entspricht dabei je 
nach Gruppe und betrachteter Messphase den Untersuchungen von WYATT 
und Mitarbeitern (1986). Sie geben einen Anstieg des zerebralen Oxyhämo-
globingehaltes zwischen 0,29 und 1,35 mmol/100 g (»3,045–14,175 mmol/l) für 
einen Anstieg der arteriellen Sauerstoffsättigung um 5 % an. So kann für die 
zweite bis siebte Minute nach Antagonisierung des Medetomidins in der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ein Anstieg von 14 mmol/l bei einem Anstieg 
der arteriellen Sauerstoffsättigung um 5 % kalkuliert werden.
Die Gruppenunterschiede für den zerebralen Desoxyhämoglo-
bingehalt bestehen länger und betreffen auch andere Gruppenvergleiche, so 
wird bis zur sechsten Minute nach Gabe des Naloxons ein Unterschied zwi-
schen der Medetomidin/l-Methadon- und der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe 
nachgewiesen. Dieser Gruppenunterschied besteht zusätzlich zu dem auch für 
den Oxyhämoglobingehalt gezeigten zwischen der Medetomidin/l-Methadon-
und der Propofol-Gruppe. Die Änderungen des zerebralen Desoxyhämoglobin-
gehaltes liegen in ähnlichen Größenordnungen wie die des Oxyhämoglobin-
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gehaltes. Die größte Änderung wird mit etwa 25 Prozent erneut in der Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe erreicht, in der Acepromazin/l-Methadon- und Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe betragen sie etwa 14 Prozent. Anders als beim 
Oxyhämoglobingehalt ist die zusätzliche Veränderung durch Applikation des 
Atipamezols in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe wenig eindrucksvoll, so 
beträgt die zusätzliche Reduktion nur 5 Prozent.
Vergleicht man die Änderungen des zerebralen Desoxyhämo-
globingehaltes mit der arteriellen Sauerstoffsättigung, ergeben sich auch für 
den Desoxyhämoglobingehalts Werte, die je nach Gruppe und Versuchsphase 
dem von WYATT und Mitarbeitern (1986) beschriebenen Abfall des Desoxyhä-
moglobingehaltes zwischen 0,3–1,47mmol/100 g (»3,15–15,435 mmol/l) bei 
einer Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung um 5 % entsprechen. In der 
Acepromazin/l-Methadon-Gruppe können für die ersten beiden Minuten nach 
Antagonisierung 3,2 mmol/l bei Änderung der arteriellen Sättigung um 5 %, für 
die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe für den selben Zeitraum jedoch nur 
1,78 mmol/l pro 5 % berechnet werden. Die niedrigeren Werte der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe werden dadurch bedingt, dass dort bedingt durch die 
Lokalisation der Werte im steilen Teil der Sauerstoffdissoziationskurve eine re-
lative große Änderung der arteriellen Sauerstoffsättigung erfolgt, während die 
Änderung des Desoxyhämoglobingehaltes ähnlich hoch ist wie in der Acepro-
mazin/l-Methadon-Gruppe. 
Eine weitere Diskussion dieser Ergebnisse auf der Basis von 
Untersuchungen mittels Nah-infrarot-Spektroskopie ist praktisch nicht möglich, 
da keine Berichte über ähnliche Untersuchungen zur Verfügung stehen. 
Die Hunde unserer Studie atmeten spontan. Die Bedeutung der 
aus diesem Grund voll ausgeprägten Atemdepression der verabreichten Medi-
kamente für die Änderungen von Oxy- und Desoxyhämoglobin nach Narkose-
einleitung scheint der parallele bzw. entgegengesetzte Verlauf der beiden Para-
meter zum arteriellen Sauerstoffstatus (Abb. 65). Statistisch kann dieser Zu-
sammenhang nicht gesichert werden, so korreliert in der vorliegenden Studie 
der zerebrale Oxyhämoglobingehalt nicht mit dem arteriellen Sauerstoffpartial-
druck oder der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (Tab. 86). Auch mit der 
Pulssättigung, definiert als die mittels Pulsoxymetrie bestimmte partielle arteriel-
le Sauerstoffsättigung, besteht kein statistisch nachweisbarer Zusammenhang.
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Weil bei der Nah-infrarot-Spektroskopie der Gehalt des Gewe-
bes an Oxyhämoglobin bestimmt wird, ist eine engere Beziehung zum arteriel-
len Oxyhämoglobin- oder Sauerstoffgehalt als zu Partialdruck oder Sättigung 
wahrscheinlich. Dass neben den beiden gemessenen Parametern der Hämo-
globingehalt des Blutes eine weitere beeinflussende Größe darstellt, trägt zur 
mangelnden Korrelation des Oxyhämoglobingehaltes zu Sauerstoffpartialdruck 
oder -sättigung bei.
Abb. 65: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Narkoseeinleitung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriel-
lem Sauerstoffpartialdruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung 
[%] als Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, 
n=27, nBGA=25). Auf die Darstellung der Standardabweichung wurde wegen der 
hohen Datendichte (dargestelltes Intervall für die kontinuierlich gemessenen Para-
meter 5 Sekunden) verzichtet. 
Eine Prüfung des Zusammenhanges von zerebralem Oxyhämo-
globingehalt und arteriellem Oxyhämoglobin- oder Sauerstoffgehalt wurde nicht 
durchgeführt, da bei den Versuchen der Hämoglobingehalt des Blutes nur prä-
operativ bestimmt wurde. Untersuchungen von MEYER (1994) zeigten, dass 
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allein durch die Narkoseeinleitung der Hämoglobingehalt des Blutes um 11 bzw. 
14 % signifikant zum Ausgangswert fällt und im weiteren Verlauf der Narkose 
auch ohne intravenöse Flüssigkeitszufuhr um weitere 6–7 % sinkt. Aus diesem 
Grund wäre auch bei einer Narkosedauer von nur 30 Minuten eine Berechnung 
des arteriellen Oxyhämoglobin- oder Sauerstoffgehaltes anhand des präoperati-
ven Hämoglobingehaltes mit einem methodischen Fehler behaftet. Dieser wür-
de die kalkulierten Korrelationen zweifelhaft machen, so dass darauf verzichtet 
wurde.
Auch andere Autoren beschreiben einen ähnlichen Verlauf der 
Konzentrationen der verschiedenen Hämoglobinderivate und der arteriellen 
Blutgaswerten (KIRKPATRICK et al. 1995a, PRINGLE et al. 1998b), ermittelten 
aber ebenfalls eine schlechte Korrelation, sowohl während Hypoxie als auch 
Hyperoxie (PRINGLE et al. 1998b). BRAZY und Mitarbeiter (1985) hingegen 
kalkulierten individuelle Korrelationskoeffizienten (n=49) für die Betrachtung von 
zerebralem Oxyhämoglobingehalt und transkutanem Sauerstoffpartialdruck zwi-
schen 0,182 und 0,789. Da die Untersuchung bei Frühgeborenen durchgeführt 
wurde, entspricht der geprüfte transkutane Sauerstoffpartialdruck relativ exakt 
dem arteriellen (FAITHFULL 1991).
Da es sich bei der Nah-infrarot-Spektroskopie um eine Mes-
sung im Gewebe handelt, geht, im Gegensatz zur Pulsoxymetrie, sowohl der 
Oxyhämoglobingehalt des arteriellen als auch des kapillären und venösen Blu-
tes in den ermittelten Wert ein. Da nur etwa 20 % des Blutes im Gewebe arteri-
ell sind, ist ohnehin nur eine eingeschränkte Korrelation mit den Parametern 
des arteriellen Sauerstoffstatus zu erwarten, hingegen ein starker Zusammen-
hang zur venösen Blutgasanalyse (POLLARD et al. 1996, ZANDER 1996, 
ZANDER und REHFISCH 1997, DUJOVNY 1998, HENSON et al. 1998, KADOI 
et al. 1999, ABDUL-KHALIQ et al. 2000, WATZMAN et al. 2000). Zwar hängt 
auch der Sauerstoffstatus in Kapillare und Vene prinzipiell vom arteriellen ab, er 
unterliegt jedoch einer Reihe weiterer Einflüsse wie Durchblutung und Metabo-
lismus, so dass insgesamt der Zusammenhang zum arteriellen Sauerstoff-
partialdruck und zur partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung überdeckt werden 
kann. 
Im Gegensatz zur Grundgesamtheit und zu den anderen Grup-
pen können in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe schwache Korrelationen 
des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes mit dem arteriellen Sauerstoffpartial-
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druck (r=0,416) und der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (r=0,365) 
nachgewiesen werden (Tab. 86). Bei den Hunden dieser Gruppe werden die 
schwerwiegendsten Veränderungen des arteriellen Sauerstoffstatus beobachtet 
(Abb. 65). In den Gruppen AM, DM und P befinden sich auch die niedrigsten 
gemessenen Werte des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks im flachen, physiolo-
gischen Bereich der Kurve, damit resultieren nur geringe Änderungen der 
Sauerstoffsättigung und damit des Oxyhämoglobingehaltes, korrespondierend 
auch des Desoxyhämoglobingehaltes. Die minimalen Sauerstoffpartialdruck-
werte der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe hingegen befinden sich mit durch-
schnittlich 48 mmHg (6,4 kPa) im Bereich des steilen Teils der Kurve, so dass 
es zu einer starken Reduktion der Sauerstoffsättigung und damit zu einem deut-
lichen Abfall des Oxy- und einem Anstieg des Desoxyhämoglobingehaltes 
kommt.
Die fünf Minuten nach Narkoseeinleitung gemessene partielle 
arterielle Sauerstoffsättigung von nur 72 % bedingt einen niedrigen arteriellen 
Sauerstoffgehalt und reduziert das zerebrale Sauerstoffangebot nach ZANDER 
und REHFISCH (1997) auch bei einem unverminderten zerebralen Blutfluss auf 
etwa 75 %. Bei unverändertem Sauerstoffverbrauch resultiert daraus ein An-
stieg der arteriovenösen Sauerstoffgehaltsdifferenz und damit eine vermehrte 
Entsättigung des venösen Blutes. Diese wird zusätzlich verstärkt durch die in 
dieser Gruppe nach Narkoseeinleitung auftretenden sehr deutlichen Kreislauf-
veränderungen, die zu einer Reduktion des zerebralen Gesamthämoglobinge-
haltes (Abb. 66) und auf diese Weise zu einer weiteren Reduktion des zerebra-
len Angebotes an Oxyhämoglobin führt.
Der deutlich reduzierte arterielle Oxyhämoglobingehalt in Ver-
bindung mit dem noch darüber hinaus reduzierten venösen führt in dieser Grup-
pe zu einer parallel zum arteriellen Sauerstoffstatus verlaufenden Abnahme des 
zerebralen Oxyhämoglobingehaltes. Dieser scheint Ursache der in dieser 
Gruppe berechneten höheren Korrelationen zu sein. In der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe können im Verlauf ähnliche, jedoch weitaus weniger deutliche Ver-
änderungen des arteriellen Sauerstoffstatus und des zerebralen Oxyhämoglo-
bingehaltes (Abb. 106) beobachtet werden, ein statistischer Zusammenhang 
zwischen Oxyhämoglobingehalt und arteriellem Sauerstoffstatus kann hier 
ebenso wie in den beiden anderen Gruppen jedoch nicht nachgewiesen wer-
den. 
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Da der zerebrale Oxyhämoglobingehalt keine Korrelation zum 
arteriellen Sauerstoffstatus aufweist, erscheinen die für den zerebralen Des-
oxyhämoglobingehalt in der Grundgesamtheit für gesamte Messdauer und Ein-
leitungsphase nachgewiesenen negativen Korrelationen zum arteriellen Sauer-
stoffpartialdruck und der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (r»–0,37) 
(Tab. 86) überraschend. Die sehr deutlichen Veränderungen in der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe scheinen diese Zusammenhänge zum arteriellen Sauer-
stoffstatus zu bedingen. So zeigt die Gruppe selbst Korrelationen ähnlicher 
Stärke (0,362£½r½£r0,394, p<0,01) und nach Ausschluss der Gruppe aus der 
Grundgesamtheit bestehen dort keine relevanten Zusammenhänge mehr.
Die in dieser Gruppe auftretende negative Korrelation des zere-
bralen Desoxyhämoglobingehaltes und die oben besprochene positive des 
zerebralen Oxyhämoglobingehaltes zum arteriellen Sauerstoffstatus bekräftigen 
die Bedeutung der respiratorischen Veränderungen und die dadurch bedingte 
Verschiebung des Verhältnisses von Oxy- und Desoxyhämoglobin nach Narko-
seeinleitung mit Medetomidin und l-Methadon und deren Antagonisierung. Der 
sehr unterschiedliche Effekt der Atipamezol-Gabe auf Oxy- und Desoxyhämo-
globingehalt nach Gabe des Atipamezols kann als Zeichen für einen großen 
respiratorischen Einfluss gedeutet werden. 
Für die gesamte Messzeit und die Einleitungsphase werden in 
der Grundgesamtheit zwar vom Betrag her ähnliche negative Korrelationen des
zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes zu Sauerstoffpartialdruck und –sätti-
gung berechnet, anders als in Gruppe MM fehlt jedoch der Zusammenhang von 
Oxyhämoglobingehalt und arteriellem Sauerstoffstatus (Tab. 86). Mögliche Ur-
sache ist die stärkere Überlagerung der Veränderungen des Oxyhämoglobinge-
haltes durch kardiovaskuläre Reaktionen auf Narkoseeinleitung und Antagoni-
sierung.
Die ebenfalls in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe bestehen-
de negative Korrelation des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes zum arteri-
ellen pH-Wert (r=–0,392) scheint Ausdruck einer durch die Atemdepression be-
dingten Kombination von respiratorischer Azidose und Gewebehypoxie zu sein. 
Dies ist auch Ursache dafür, dass die Änderung des zerebralen Desoxy- und 
Oxyhämoglobingehaltes in Bezug zum Kohlendioxidpartialdruck mit Werten um 
3 mmol/l/kPa deutlich hinter den von WYATT und Mitarbeitern (1986) beschrie-
benen Werten (O2Hb 0,81–4,21 mmol/100 g/kPa (»8,5–44,2 mmol/l/kPa), HHb 
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0,2–0,88 mmol/100 g/kPa (»2,1–9,24 mmol/l/kPa)) zurück bleiben. Während die-
se Werte bei normoxischer Veränderung des Kohlendioxidpartialdrucks ermittelt 
wurden, sind die von uns kalkulierten Werte Ergebnisse einer Steigerung der 
zerebralen Perfusion durch Hyperkapnie und einer Reduktion der zerebralen 
Oxygenierung durch Hypoxie.
Die Kombination von respiratorischer Azidose und Gewebehyp-
oxie als Erklärung für die negative Korrelation von Desoxyhämoglobingehalt 
und pH-Wert in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ist nicht ohne Einschrän-
kung aufrecht zu halten, da in dieser Gruppe keine Korrelation zwischen dem 
zerebralen Desoxyhämoglobingehalt und dem arteriellen Kohlendioxidpartial-
druck errechnet werden kann. 
Die Gruppe MM entwickelt zeitgleich zur der respiratorischen 
Azidose und somit auch zeitgleich zur hypoxiebedingten Zunahme des zerebra-
len Desoxyhämoglobingehaltes zusätzlich einen metabolisch bedingten Abfall 
des pH-Wertes (Tab. 53, Tab. 54, Abb. 34, Abb. 36). Auch nach Antagonisie-
rung kommt es nicht nur zur Zunahme von Blut- und Gewebeoxygenierung und 
Abnahme des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes sondern auch zu einem 
Anstieg von pH-Wert und Basenabweichung (Tab. 75, Tab. 76, Abb. 35, Abb. 
37). Aus dieser Überlagerung von metabolischen und respiratorischen Pro-
zessen resultiert eine statistisch nachweisbare Korrelation von pH-Wert und ze-
rebralem Desoxyhämoglobingehalt bei fehlender Korrelation zum arteriellen 
Kohlendioxidpartialdruck.
Neben dem arteriellen Sauerstoffstatus bestimmt die zerebrale 
Blutversorgung ganz entscheidend die Menge des im Gehirn zu Verfügung ste-
henden Oxyhämoglobins. Die in der Studie überwachten Herz-Kreislaufparame-
ter Herzfrequenz und arterieller Blutdruck zeigen jedoch keine Korrelation zum 
zerebralen Oxyhämoglobingehalt (Tab. 86) und zum zerebralen Desoxyhämo-
globingehalt (Tab. 85). Da diese Parameter bei intakter zerebraler Autoregulati-
on die zerebrale Durchblutung schlecht widerspiegeln, wurde die Wahrschein-
lichkeit einer guten Korrelation von vornherein als gering eingeschätzt (siehe 
auch Kapitel 4.2.1.2 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt auf Seite 329). In 
Einzelfällen bestand augenscheinlich ein Zusammenhang zwischen Blutdruck 
und oder Herzfrequenz, da die Änderungen der Parameter mit parallel verlau-
fenden Änderungen der NIRS-Parameter verbunden waren (Abb. 71).
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Klinische Studien am Neugeborenen von THORNILEY und Mit-
arbeitern (1990) zeigten die Veränderungen der zerebralen Konzentrationen 
von Oxy- und Desoxyhämoglobin bei Änderungen der Herzfrequenz (Bradykar-
die). FERRARI und Mitarbeiter (1989a) zeigten am kontrolliert beatmeten Hund 
(n=10) eine Abnahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes und eine Zunah-
me des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes bei abnehmendem mittleren ar-
teriellen Blutdruck, wobei in dem Modell zur hämorrhagischen Hypotension bei 
den gemessenen Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin etwa 
20 Minuten bis zum Erreichen eines Gleichgewichtszustandes vergingen.
Bei durch Änderung des arteriellen Sauerstoffstatus bedingten 
Veränderungen der zerebralen Oxyhämoglobinkonzentration wird eine Ver-
schiebung des Verhältnisses von Oxy- zu Desoxyhämoglobin und damit eine 
negative Korrelation der beiden Hämoglobinderivate zueinander erwartet. Bei 
durchblutungsbedingten Alterationen hingegen verhalten sich zerebraler Oxy-
und Desoxyhämoglobingehalt im Prinzip weitgehend parallel. Da bei einer Zu-
nahme des Oxyhämoglobingehaltes jedoch eine verminderte Sauerstoffaus-
schöpfung notwendig ist, folgt zusätzlich eine relative Zunahme des Oxy- und 
eine relative Abnahme des Desoxyhämoglobingehaltes, die das Ausmaß der 
Korrelation reduziert. Im Fall einer veränderten zerebralen Durchblutung resul-
tiert in der Summe der Effekte trotzdem eher eine positive Korrelation der Kon-
zentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin.
Bei einer Kombination von hämodynamisch und respiratorisch 
bedingten Veränderungen wie sie durch die Nebenwirkungen der Anästhetika 
bei einem anästhesierten Patienten in Spontanatmung auftritt, können sich die 
beschriebenen Effekte überlagern, so dass sich möglicherweise keine relevan-
ten Korrelationen nachweisen lassen. 
Die bei Betrachtung der Grundgesamtheit über die gesamte 
Messzeit fehlende Korrelation zwischen den beiden Hämoglobinderivaten 
scheint durch die sehr vielfältigen, zum Teil gegenläufigen und sich überlagern-
den sowie in sehr unterschiedlichem Ausmaß auftretenden Effekte von Narko-
seeinleitung und Antagonisierung bedingt zu sein. Die Wirkungen von Narkose-
einleitung und Antagonisierung auf Atmung und Kreislauf unterscheiden sich 
sowohl in den beiden Messperioden als auch in den einzelnen Versuchsgrup-
pen in Art, Richtung und Ausmaß sehr stark. Eine Kombination dieser Effekte in 
einer Korrelationsanalyse und damit die Vereinigung von heterogenen Unter-
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gruppen zu einer Stichprobe, kann einen korrelativen Zusammenhang beträcht-
lich verfälschen. Diese Hypothese bestätigen die bei Differenzierung nach Ver-
suchsphasen und bei getrennter Betrachtung der einzelnen Gruppen nach-
weisbaren statistischen Zusammenhänge (Tab. 85).
Die für die Grundgesamtheit und die einzelnen Versuchsgrup-
pen in der Antagonisierungsphase sowie für die Gruppen AM, DM und P auch 
für die Einleitungsphase und die gesamte Messzeit nachgewiesenen positiven 
Korrelationen zwischen Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt (Tab. 85) implizie-
ren, dass hämodynamische Effekte auf die zerebralen Hämoglobinkonzentratio-
nen bei diesen Gruppen nicht von respiratorischen überlagert werden. Die feh-
lende bzw. unbedeutende Korrelation bei den Hunden der Medetomidin/l-Me-
thadon-Gruppe scheint durch die Kombination der schwerwiegenden respirato-
rischen und hämodynamischen Veränderungen bedingt zu sein. Dies bestätigt 
die trotz fehlender Korrelation zum Desoxyhämoglobingehalt bestehende Korre-
lation von Oxyhämoglobingehalt und Gesamthämoglobingehalt in dieser Grup-
pe.
Der Einfluss respiratorischer Effekte wird durch die bei Betrach-
tung der einzelnen Gruppen offensichtlichen, unterschiedlich starken statisti-
schen Zusammenhänge zwischen dem zerebralen Gehalt an Oxy- und Desoxy-
hämoglobin bestätigt. In der Propofol-Gruppe können die geringsten respi-
ratorischen Effekte und die höchste Korrelation (r=0,723) zwischen den beiden 
Hämoglobinderivaten gezeigt werden. Die Acepromazin/l-Methadon- und die 
Diazepam/l-Methadon-Gruppe zeigen eine stärkere Atemdepression und mit 
etwa 0,43 schwächere Korrelationskoeffizienten. In der Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe dagegen ist die Kombination von schwerwiegenden Effekten auf 
Kreislauf und Atmung möglicherweise Ursache des dort fehlenden mathemati-
schen Zusammenhanges zwischen beiden zerebralen Hämoglobinderivaten.
Die starken Korrelationen von Oxy- und Desoxyhämoglobinge-
halt mit dem zerebralen Gesamthämoglobingehalt und der regionalen zerebra-
len Sauerstoffsättigung sind durch die Definition dieser abgeleiteten Größen be-
dingt und werden in Kapitel 4.2.1.2. Zerebraler Gesamthämoglobingehalt auf 
Seite 329 und 4.2.1.3 Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung auf Seite 336
diskutiert. Zur Korrelation von zerebralem Desoxy- und Oxyhämoglobingehalt 
zu den Änderungen des zerebralen Redoxzustands siehe Seite 356, Kapitel 
4.2.1.4 Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3.
Nah-infrarot-Spektroskopie 329
Diskussion der Ergebnisse - experimentelle Studie
4.2.1.2 Zerebraler Gesamthämoglobingehalt
LOVELL und Mitarbeiter (1997a, 1999) weisen einen statistisch 
signifikanten Einfluss von Anästhetikum und Zeit auf den zerebralen Gesamthä-
moglobingehalt nach. Die Aussage basiert auf einer Analyse der Fläche unter 
der Kurve als Index für eine Änderung des zerebralen Blutvolumens in den 
ersten drei Minuten nach Propofol, Thiopental und Etomidat. 
Auch in der vorliegenden Studie bestätigt die Messwiederho-
lungsstudie für die ersten sieben Minuten nach Narkoseeinleitung einen nicht 
konstanten Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes. So fällt dieser 
in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe innerhalb der ersten drei Minuten um 
5,7 Prozent des Ausgangswertes, steigt dann jedoch wieder auf einen 5,4 
Prozent über dem Nullwert liegenden Maximalwert (7 Minuten). Im weiteren 
Verlauf entsprechen die gemessenen Werte etwa dem Ausgangswert. 
In der Propofol-Gruppe kommt es ähnlich wie in der Untersu-
chung von LOVELL und Mitarbeitern (1997a, 1999) zu einem Anstieg des zere-
bralen Gesamthämoglobingehaltes. Dieser beträgt innerhalb der ersten Minute 
15,6 Prozent des Ausgangswertes. Die Werte bleiben zunächst ähnlich hoch 
und sind bis zur siebten Minute nach Einleitung signifikant unterschiedlich zum 
Ausgangswert. Ab der 10. Minute kann ein Unterschied zum Ausgangswert sta-
tistisch nicht mehr gesichert werden. Ein Einfluss der Medikation auf den 
zeitlichen Durchschnitt oder Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes 
kann anders als in der Studie von LOVELL und Mitarbeitern (1997a, 1999) 
statistisch jedoch nicht gesichert werden.
Für den Zeitraum nach Antagonisierung kann dagegen ein nicht 
konstanter und nicht paralleler Verlauf bestätigt werden, ohne dass Unter-
schiede im zeitlichen Durchschnitt nachgewiesen werden. Während der Wert 
der Propofol-Gruppe nahezu konstant verläuft, steigt der zerebrale Gesamthä-
moglobingehalt in den Gruppen AM und DM um etwa 7 Prozent des Aus-
gangswertes von ungefähr 60 mmol/l. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 
bleibt der Wert nach Naloxon konstant, steigt aber nach Atipamezol statistisch 
gesichert um 12 Prozent zum Wert vor Antagonisierung des a2-Agonisten.
Absolute Werte für den mittels Nah-infrarot-Spektroskopie ge-
messenen zerebralen Gesamthämoglobingehalt stehen in der Literatur nur in 
sehr begrenztem Maße zur Verfügung. Die erwähnten Werte zeigen je nach 
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Methode zur Ermittlung, Tierart, Alter eine sehr große Variabilität. Werte zwi-
schen etwa 60 mmol/l und 150 mmol/l werden genannt (WOLF et al. 1998, 
KIRKPATRICK et al. 1998), so dass eine Einschätzung unserer Werte (um 
60 mmol/l), so weit wegen der Verwendung eines Weglängenfaktors vom Men-
schen überhaupt zulässig, schwierig ist.
Bei KIRKPATRICK und Mitarbeitern (1995b) besteht ebenso 
wie in der vorliegenden Studie ein enger Zusammenhang von Oxy- und Des-
oxyhämoglobingehalt (0,76). Die starke Korrelation des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes mit dem zerebralen Oxy- (0,897£r£0,968) und Desoxyhämo-
globingehalt (0,662£r£0,862) ist mathematisch bedingt, da der Gesamthämo-
globingehalt der Summe von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt entspricht. 
Aufgrund dieser einfachen mathematischen Beziehung würde 
man etwa gleich hohe Korrelationen zu beiden Hämoglobinderivaten erwarten. 
In der vorliegenden Untersuchung gehen jedoch Veränderungen des zerebralen 
Gesamthämoglobingehaltes eher mit gleichgerichteten Änderungen des Oxyhä-
moglobingehaltes und entgegengerichteten Änderungen des Desoxyhämoglo-
bingehaltes einher, da es sich um eine Kombination der Reaktionen von At-
mung und Kreislauf auf Narkoseeinleitung oder Antagonisierung handelt. So 
steigt in der Propofol-Gruppe nach Narkoseeinleitung der zerebrale Gesamthä-
moglobingehalt parallel zum Oxyhämoglobingehalt an (Abb. 102). 
In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe kommt es nach Gabe 
des Atipamezol ebenfalls zu gleichgerichteten Veränderungen von Gesamt- und 
Oxyhämoglobingehalt, während sich die Desoxyhämoglobinkonzentration um-
gekehrt verhält (Abb. 101). Dies bedingt die im Vergleich zum Desoxyhämoglo-
bingehalt bessere Korrelation des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes zum 
Oxyhämoglobingehalt. URLESBERGER und Mitarbeiter (1998) ermittelten 
ebenfalls einen höheren Korrelationskoeffizienten (r=0,8) des zerebralen Oxy-
hämoglobingehaltes zum Gesamthämoglobingehalt im Vergleich zum Desoxy-
hämoglobingehalt (r=0,3).
Die ebenfalls auftretenden primär respirationsbedingten Ände-
rungen führen bei unverändertem Gesamthämoglobingehalt zu Verschiebungen 
des Verhältnisses von Oxy- und Desoxyhämoglobin. Deswegen beeinflussen 
diese die Korrelationen des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes zum Oxy-
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und Desoxyhämoglobingehalt in gleicher Weise und können nicht Ursache für 
den unterschiedlichen Betrag der beiden Korrelationskoeffizienten sein. 
Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt zeigt in der vorliegen-
den Untersuchung keinen nachweisbaren Zusammenhang mit den erfassten 
Kreislaufparametern Herzfrequenz und arterieller Blutdruck (Tab. 87). Einige 
Autoren beschreiben einen Zusammenhang von Herzfrequenz und zerebralem 
Gesamthämoglobingehalt, beobachtet wurde dieser in klinischen Studien am
Neugeborenen beim Auftreten einer Bradykardie (THORNILEY et al. 1990, 
ROLFE et al. 1992). Die von diesen Autoren beschriebenen Veränderungen 
sind Ausdruck eines durch eine Abnahme der Herzfrequenz verursachten 
Rückgangs des Herzzeitvolumens und der dadurch bedingten Reduktion des 
zerebralen Blutvolumens. Sie basiert darauf, dass das Herzzeitvolumen bei 
Neugeborenen sehr stark von der Herzfrequenz abhängig.
Zwar gilt der zerebrale Gesamthämoglobingehalt als Korrelat 
für die zerebrale Durchblutung, da dieser jedoch aufgrund der zerebralen Auto-
regulation bei arteriellen Mitteldrücken zwischen 40 und 150 mmHg unabhängig 
vom Blutdruck ist (FERRARI et al. 1992) wurde eine Korrelation des zerebralen 
Gesamthämoglobingehaltes mit dem Blutdruck nicht erwartet.
Die Grenzen der zerebralen Autoregulation werden in der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe innerhalb der ersten 18 Minuten nach Narkose-
einleitung überschritten (Abb. 23, Abb. 66), so dass blutdruckbedingte Verände-
rungen der zerebralen Durchblutung möglich wären. Die Korrelationsanalyse 
kann jedoch auch in dieser Gruppe keine relevante Korrelation zwischen dem 
arteriellen Mitteldruck und dem zerebralen Gesamthämoglobingehalt nach-
weisen.
Zwar kommt es bei den Hunden dieser Gruppe nach Narkose-
einleitung zu Veränderungen des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes, doch 
unterscheidet sich der zeitliche Verlauf von dem des arteriellen Mitteldrucks 
(Abb. 66). Während der zerebrale Gesamthämoglobingehalt nach einem initia-
len Abfall einen Anstieg um im Mittel etwa zehn Prozent zeigt und sein Maxi-
mum etwa acht Minuten nach Narkoseeinleitung erreicht, kann der höchste ar-
terielle Mitteldruck schon nach etwa zwei Minuten beobachtet werden. 
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Abb. 66: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler 
Gesamthämoglobingehalt und regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehal-
tes [mmol/l] und der zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärach-
se) als Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, 
n=27, nMAP=25). Auf die Darstellung der Standardabweichung wurde wegen der 
hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
Der Blutdruckanstieg nach Medetomidin/l-Methadon-Applikation 
ist durch eine starke initiale Vasokonstriktion bedingt (BERGSTRÖM 1988, 
ENGLAND und CLARKE 1989, VAINIO 1989, BECKER 1995), die zu einer Ver-
schlechterung der peripheren Perfusion führt. Diese macht sich klinisch häufig 
durch sehr blasse Schleimhäute und eine schlechte Venenfüllung bemerkbar 
(BERGSTRÖM 1988, BECKER und SCHMIDT-OECHTERING 1993, TACKE 
1994, BECKER 1995).
Nach Antagonisierung des a2-Adrenozeptoragonisten durch Ati-
pamezol kommt es zu einem von einer Zunahme der Herzfrequenz begleiteten 
Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes, hier jedoch in Verbindung 
mit einem rapiden Blutdruckabfall (Abb. 67). Eine relevante Korrelation von ze-
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rebralem Gesamthämoglobingehalt und arteriellem Blutdruck oder Herzfre-
quenz kann jedoch auch für die Antagonisierungsphase nicht nachgewiesen 
werden. 
Abb. 67: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler 
Gesamthämoglobingehalt und regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung, Antagonisierung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehal-
tes [mmol/l] und der zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärach-
se) als Mittelwert nach intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg 
KM Naloxon und 200 mg/kg KM Atipamezol (Zeitpunkt 5 Minuten) in der Mede-
tomidin/l-Methadon-Gruppe (MM, n=27, nMAP=25). Auf die Darstellung der Stan-
dardabweichung wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Se-
kunden) verzichtet. 
SHORT (1991) beschreibt einen Abfall des zerebralen Blutflus-
ses durch die intravenöse Gabe von 30 mg/kg KM Medetomidin auf durch-
schnittlich 41 ml/100 g/min. Als Referenzwert ohne Medikation gibt SHORT 
(1991) 57 ml/100 g/min an. Für eine reine Halothan-Narkose (1 MAC) weist 
KARLSSON (1990) einen zerebralen Blutfluss von 88 ml/100 g/min nach, die 
zusätzliche Gabe von Medetomidin (30 mg/kg KM) reduziert den zerebralen 
Blutfluss unter Halothan-Narkose (1 MAC) auf durchschnittlich 44 ml/100 g/min 
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(SHORT 1991). Auch in einer durch Isofluran (0,5 MAC) erhaltenen Basisnarko-
se sinkt der zerebrale Blutfluss nach Gabe von 30 mg/kg KM Medetomidin von 
90 ml/100 g/min (ZORNOW 1990) auf 49 ml/100 g/min (SHORT 1991). Die in-
travenöse Applikation von Atipamezol (150 mg/kg KM) antagonisiert die Ver-
änderungen des zerebralen Blutflusses nach Medetomidin (30 mg/kg KM i.v.).
Vom mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmten zerebralen 
Gesamthämoglobingehalt lässt sich nicht direkt auf den Blutfluss schließen, so 
dass ein Vergleich der Ergebnisse von SHORT (1991) mit denen der vorliegen-
den Studie nur eingeschränkt möglich ist. Doch korreliert der zerebrale Gesamt-
hämoglobingehalt bei konstantem Hämoglobingehalt des Blutes mit dem zere-
bralen Blutvolumen (FERRARI et al. 1992, SHADID et al. 1999) und das zere-
brale Blutvolumen eng mit dem Blutfluss (VAN ZIJL et al. 1998). Allerdings 
muss angemerkt werden, dass die Bedingung eines konstanten Hämoglobinge-
haltes im Blut aufgrund der Untersuchungen von MEYER (1994) auch für die 
Beobachtungszeit von 30 Minuten wahrscheinlich nicht erfüllt ist. In der vorlie-
genden Untersuchungen können jedoch keine Veränderungen des zerebralen 
Gesamthämoglobingehaltes nachgewiesen werden, die auch nur annähernd in 
ihrem Ausmaß den von SHORT (1991) beschriebenen Blutflussveränderungen 
ähnlich sind. 
Die in der Untersuchung von SHORT (1991) unter reiner Mede-
tomidin-Sedation (30 mg/kg KM i.v.) ermittelten Blutdrücke befinden sich im Ge-
gensatz zur vorliegenden Untersuchung bei Kombination mit l-Methadon und 
dem im verwendeten Präparat enthaltenden Parasymphatholytikum Fenpipra-
mid innerhalb des Bereiches der zerebralen Autoregulation. 
Veränderungen des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks führen 
zu gleichsinnigen Veränderungen der Hirndurchblutung (CO2-Reaktivität der 
Hirndurchblutung). Beim Menschen wird bei einem arteriellen Kohlendioxidparti-
aldruck über 40 mmHg eine Zunahme der Durchblutung um 1ml/100 g Hirn-
gewebe/min bei einer Erhöhung des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks um 
1 mmHg beschrieben (RAICHLE et al. 1970, LASSEN und CHRISTENSEN 
1976). 
Auch die Messung des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes 
mittels Nah-infrarot-Spektroskopie zeigt die Kohlendioxid-Reaktivität der Hirn-
durchblutung. Die Veränderungen des Gesamthämoglobingehaltes werden als 
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Ausdruck der Änderung des zerebralen Gefäßdurchmessers und dadurch be-
dingte Änderung der Hirndurchblutung interpretiert. (WYATT et al. 1986, 
KRAUSKOPF und BRANDT 1997). WYATT und Mitarbeiter (1986) bestimmten 
bei Neugeborenen eine Kohlendioxidreaktivität von 1,06–4,14 mmol/100 g/kPa 
(»11,13–43,47 mmol/l/kPa, n=21), DIETZ und Mitarbeiter (1999) im Durchschnitt 
8,19 mmol/l/kPa (–1,39 bis 18,87 mmol/l/kPa, n=43). 
Obwohl am Patienten die Abnahme des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes bei einer durch eine Hyperventilation bedingten Hypokapnie 
gezeigt werden konnte (Abb. 54), ist in der experimentellen Studie kein Zusam-
menhang zwischen arteriellem Kohlendioxidpartialdruck und zerebralem Ge-
samthämoglobingehalt nachzuweisen. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 
wird mit etwa 55 mmHg der höchste arterielle Kohlendioxidpartialdruck erreicht. 
Legt man die oben beschriebene Steigerung der Hirndurchblutung zugrunde, 
müßte diese um etwa 15 ml/100g Hirngewebe/min bzw. 22–37 mmol/l anstei-
gen. Diese mögliche Zunahme spiegelt sich nicht im Verlauf des zerebralen Ge-
samthämoglobingehaltes wider.
In derselben Gruppe kommt es zur Erhöhung des arteriellen 
Mitteldrucks über die obere Grenze der zerebralen Autoregulation. Beide die 
Hirndurchblutung beeinflussende Vorgänge treten zeitlich versetzt auf. Wäh-
rend die maximalen Blutdruckveränderungen unmittelbar nach Narkoseeinlei-
tung beobachtet und nach etwa 15 Minuten die Grenzen der zerebralen Autore-
gulation wieder erreicht werden, sind die höchsten Kohlendioxidpartialdruckwer-
te erst zu diesem Zeitpunkt messbar.
Offen bleibt der Grund für den nicht angestiegenen zerebralen 
Gesamthämoglobingehalt. Im Fall der Blutdruckveränderung mag dieser durch 
die zerebrale Autoregulation verhindert werden. Eine fehlende Kohlendioxid-
reaktivität wird als eingeschränkte zerebrovaskuläre Reservekapazität interpre-
tiert, dies scheint aber bei den jungen Hunden der Studie unwahrscheinlich. 
Das Vorhandensein einer Kohlendioxidreaktivität wird als Hinweis auf eine 
Messung im Hirngewebe gedeutet, so dass ihr Fehlen auch als Hinweis auf 
eine extrazerebrale Messung gesehen werden kann. Dies erscheint aufgrund 
der übrigen Befunde unwahrscheinlich, ist jedoch, wie schon in Kapitel 
4.1.2.2 Diskussion der Methoden: Nah-infrarot-Spektroskopie besprochen, nicht 
vollständig auszuschließen. 
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Als weitere Ursache muss diskutiert werden, das der zerebrale 
Gesamthämoglobingehalt nicht die Änderungen des Blutvolumens widerspie-
gelt, so dass zwar Veränderungen auftreten, diese aber nicht gezeigt werden 
können. Solche Probleme bedingen die zum Teil recht kritische Beurteilung der 
Bestimmung des Blutvolumens mittels Nah-infrarot-Spektroskopie in der Litera-
tur (BRUN und GREISE 1994, NEWTON et al. 1997, VAN DE VEN et al. 1999, 
WOLF et al. 1999). 
4.2.1.3 Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung
Die Nutzung eines nicht für die Messsituation spezifischen 
Weglängenfaktors bedingt für die absoluten Konzentrationen von Oxy-, Desoxy-
und Gesamthämoglobin einen Messfehler, der in seiner Höhe in unserer Mess-
anordnung nicht feststellbar ist. Ist dies ein prozentualer Fehler, der für beide 
Hämoglobinderivate in Betrag und Richtung gleich ist, so wird er bei der Kalku-
lation der regionalen Sauerstoffsättigung eliminiert. Dies ist nicht der Falle wenn 
der prozentuale Fehler für beide Hämoglobinderivate unterschiedlich oder der 
Fehler anderer Art ist. 
Vor Narkoseeinleitung wurde für alle Hunde eine regionale ze-
rebrale Sauerstoffsättigung von etwa 65 % bei einer Standardabweichung von 
etwa 7 % (60/66/70, 25%-P./Median/75%-P.) bestimmt. Die von KAMINOGO 
und Mitarbeitern (1995) für den Menschen ermittelten Werte liegen mit 
64,2±5,6 % im Bereich der von uns gemessenen. Doch leiten ZANDER und 
REHFISCH (1997) aus der intrazerebralen Blutverteilung und den jeweiligen 
typischen Sauerstoffsättigungen im Blut einen Normalwert für die zerebrale 
partielle Sauerstoffsättigung beim Menschen von 71 % bei einer biologischen 
Streuung von ±5,3 % ab und ermittelten bei deren Überprüfung einen vom Alter 
abhängigen Wert zwischen 71,6±4,6 % und 68±5,1 %. MUELLNER und Mitar-
beiter (1998) erhielten mit 74±5,6 % allerdings deutlich höhere Werte. BRUN 
und Mitarbeiter (1997) kalkulierten für neugeborene Ferkel hingegen eine mittle-
re Gewebesauerstoffsättigung von nur etwa 50 %, die damit deutlich unter den 
sonstigen Angaben liegt. 
Ursache der niedrigeren Werte könnte ein unterschiedliches 
Verhältnis von arteriellem und venösem Blut im Hirngewebe sein. Der von 
ZANDER und REHFISCH (1997) berechnete Normalwert beruht auf einer 
intrazerebralen Blutverteilung von 20 Prozent arteriellem, 5 Prozent kapillärem 
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und 75 Prozent venösem Blut. Bei einem Vergleich nach ähnlicher Verteilung 
berechneter und gemessener Werte für die regionale zerebrale Sauerstoffsätti-
gung wurden auch beim Menschen unterschiedlich gute Korrelationskoeffizien-
ten zwischen 0,87 bis 0,99 gefunden (POLLARD et al. 1996, DUJOVNY et al. 
1998). WATZMAN und Mitarbeiter (2000) ermittelten an Kindern (n=20) Anteile 
von 16±21 Prozent arteriellem und 84±21 Prozent venösem Blut, die angenom-
mene Verteilung wies keines der Kinder auf.
Schon innerhalb der ersten Minute nach Narkoseeinleitung tritt 
eine Reaktion der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung auf, schon eine Mi-
nute nach Narkoseeinleitung zeigen sich erste signifikante Unterschiede der re-
gionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zwischen Gruppen (P«DM, P«MM), 
die bis zur dritten Minute hinsichtlich Gruppenkombinationen noch zunehmen 
(AM«alle, P«alle) (Tab. 35). Die schnellen, deutlichen Änderungen der zere-
bralen regionalen Sauerstoffsättigung sind zu diesem Zeitpunkt abgeschlossen. 
Danach treten nur noch allmähliche Änderungen auf.
Auch LOVELL und Mitarbeiter (1997a, 1999) konnten nach drei 
Minuten deutliche Gruppenunterschiede nachweisen. Diese Arbeitsgruppe 
betrachtete zwar ausschließlich die Konzentrationen der Hämoglobinderivate. 
Da sie jedoch eine Zunahme des Oxyhämoglobingehaltes bei unverändertem 
Desoxyhämoglobingehalt beschreiben, folgt daraus, dass auch bei ihnen eine 
Änderung der Sauerstoffsättigung oder des Oxygenierungsindex eintritt.
Ähnlich wie in der Untersuchung der Arbeitsgruppe um LOVELL 
(1999) verbessert sich auch in der vorliegenden Studie nach Narkoseeinleitung 
die zerebrale Oxygenierung in der Propofol-Gruppe, so steigt die zerebrale re-
gionale Sauerstoffsättigung um etwa 8 % an (Abb. 14). Die Arbeitsgruppe um 
LOVELL (1999) ermittelte drei Minuten nach Narkoseeinleitung mit Propofol 
einen Anstieg der zerebralen Sauerstoffsättigung (geschätzt aus den gemesse-
nen Konzentrationsänderungen und den Basiswerten anderer Autoren) um et-
wa 8 % ebenso nach Thiopental-Gabe (LOVELL et al. 1999, FOX et al. 1982). 
Als mögliche Ursache der Erhöhung der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung wird eine Verschiebung des Verhältnisses von Blutfluss und 
Metabolismus in Folge des durch Anästhetika reduzierten zerebralen Stoff-
wechsels diskutiert (LOVELL et al. 1999). Die in der zitierten Studie gering 
erhöhte inspiratorische Sauerstoffkonzentration (25 Vol.-%) wird von den Auto-
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ren als Ursache ausgeschlossen, ebenso wie ein Einfluss des arteriellen Koh-
lendioxidpartialdrucks auf den zerebralen Blutfluss, da die Patienten beatmet 
waren. In unserer Untersuchung ist eine Erhöhung des zerebralen Blutflusses 
und damit auch der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung aufgrund einer 
Hyperkapnie möglich, da auch die Hunde der Propofol-Gruppe einen Anstieg 
des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks um etwa 10 mmHg (»1,33 kPa) 
zeigten.
Zwar zeigt bei unseren Hunden der arterielle Kohlendioxidparti-
aldruck eine relativ starke Korrelation zur regionalen zerebralen Sauerstoffsätti-
gung, doch ist diese negativ. Auch fehlt ein Zusammenhang des arteriellen 
Kohlendioxidpartialdrucks zum zerebralen Gesamthämoglobingehalt, so dass 
der Anstieg der regionalen Sauerstoffsättigung in der Propofol-Gruppe ebenso 
wie bei LOVELL und Mitarbeitern (1999) offenbar nicht durch einen Kohlendiox-
id-vermittelten Anstieg des Blutflusses oder -volumens bedingt ist. Da gleichzei-
tig die arterielle Sauerstoffsättigung geringfügig fällt, scheint auch in unserer 
Studie ein Einfluss der Stoffwechselaktivität bei der Propofol-Gruppe wahr-
scheinlich.
In den l-Methadon-Gruppen verschlechtert sich dagegen der 
Oxygenierungszustand des Hirngewebes (Abb. 14). Zwischen den Gruppen er-
geben sich graduelle Unterschiede, so fällt die regionale zerebrale Sauerstoff-
sättigung in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe um etwa 5 % (10. Minute), in 
der Diazepam/l-Methadon-Gruppe um bis zu 10 % und in der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe maximal 20 % (3. Minute). Die Werte verweilen im weiteren 
Verlauf annähernd auf diesen Werten, so verläuft die regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe während der gan-
zen Beobachtungsdauer bei Werten um etwa 48 %.
Während die von LOVELL und Mitarbeitern (1999) ermittelten 
Werte als unter normalen Bedingungen klinisch wenig relevant eingeschätzt 
werden, scheint ein Abfall auf eine regionale zerebrale Sauerstoffsättigung von 
unter 50 % selbst beim gesunden Patienten von Bedeutung, auch wenn der 
Ausgangswert im Vergleich zu den meisten Untersuchungen vom Menschen 
niedriger ist.
Werte der regionalen Sauerstoffsättigung von 60–70 % verur-
sachen nach TSARENKO und Mitarbeitern (1998) eine zunehmende Abnahme 
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des Bewusstseins, Werte unter 48–50 % zeigen ein Missverhältnis zwischen 
Sauerstoffangebot und –bedarf und verursachen einen permanenten neurolo-
gischen Schaden. ZANDER und REHFISCH (1997) geben als Grenzwert zum 
Erhalt des Bewusstseins 45 % an. Eine Differenz von 10 % wird von anderen 
Autoren als Indiz einer kritischen zerebralen Sauerstoffversorgung gesehen 
(MICHEL et al. 2000, DUFFY et al. 1997).
Ein Vergleich der in der Acepromazin/l-Methadon- und Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe gemessenen Werte mit Angaben in der Literatur ist 
kaum möglich, da die Auswirkungen einer Opioid-Kombinationsanästhesie auf 
die mittels herkömmlicher Nah-infrarot-Spektroskopie ermittelten Parameter 
nicht besprochen werden.
Mit Hilfe eines Mikrolichtleiter-Spektroskopes konnten HÖPER 
und GAAB (1994) die Bedeutung des zum Opioid kombinierten Hypnotikums 
zeigen. Während einer Thiopental-Fentanyl-Anästhesie (n=4) war die mittlere 
kapilläre Sauerstoffsättigung im Hirngewebe unter Normoventilation mit 47,8 % 
deutlich niedriger als unter Propofol-Fentanyl-Anästhesie (n=4), wo 61,4 % 
gemessen wurden. Unterschiedlich war auch die Reduktion des Oxygenie-
rungsgrades bei Hyperventilation. Da diese Tiere beatmet waren, diskutieren 
die Autoren den unter Propofol reduzierten zerebralen Sauerstoffverbrauch als 
Ursache für die hohen Sauerstoffsättigungswerte (HÖPER und GAAB 1994). 
Allerdings können andere Autoren keine Unterschiede zwischen Propofol und 
Thiopental nachweisen (LOVELL et al. 1999). Die weitere Besprechung der Be-
funde nach Narkoseeinleitung erfolgt auf der Basis der ermittelten Zusammen-
hänge im folgenden Text. 
Auch der Effekt der Antagonisierung erfolgt ähnlich schnell wie 
die Wirkungen der Narkoseeinleitung. Eine erste Reaktion auf die Gabe von 
Naloxon erfolgt ebenfalls schon nach etwa 30 Sekunden und ist nach einer 
Minute schon nahezu vollständig ausgeprägt. Das Ausmaß der Reaktion ist 
abhängig vom Ausgangswert unterschiedlich. So steigt die regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe ausgehend von 
etwa 62 % bei Antagonisierung um 3 % an und in der Diazepam/l-Methadon-
Gruppe ausgehend von 57 % um im Mittel etwa 8 %, so dass in beiden Grup-
pen schon eine Minute nach Narkoseeinleitung Werte um 65 % erreicht werden, 
die der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung vor Narkoseeinleitung ent-
sprechen. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe hingegen wird ausgehend 
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von 51 % ein Anstieg auf nur 55 % erreicht, hier bringt erst die Gabe des a2-
Adrenozeptoragonisten durch einen Anstieg der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung um etwa 8 % eine Normalisierung innerhalb von einer Minute 
nach Applikation.
Der Verlauf demonstriert in der Acepromazin/l-Methadon- und 
Diazepam/l-Methadon-Gruppe durch die unterschiedliche Höhe der Reaktion 
bis auf einen gleichen Ausgangswert, dass Naloxon keine unspezifisch stimulie-
rende Wirkung hat, sondern die Effekte des Opioids antagonisiert, und dass in 
diesen Gruppen die Reduktion der zerebralen Oxygenierung primär durch das 
Opioid bedingt ist. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe hingegen bleibt die 
zerebrale Oxygenierung auch nach Naloxon-Gabe deutlich reduziert, hier 
scheint anders als in den anderen Gruppen ein großer Teil des Effektes durch 
das Sedativum bedingt zu sein. Dies bestätigt die Normalisierung der zerebra-
len Oxygenierung nach Antagonisierung des Medetomidins. Ebenso wie beim 
Naloxon scheint kein über die Antagonisierung hinausgehender Effekt zu beste-
hen. 
Die regionale Sauerstoffsättigung korreliert in der vorliegende 
Studie sowohl über die gesamte Messperiode (r=0,596) als auch bei Auftren-
nung in Einleitungs- (r=0,61) und Antagonisierungsphase (r=0,533) mit dem ze-
rebralen Oxyhämoglobingehalt (Tab. 88). Diese Korrelationen erklären sich rein 
mathematisch aus der Definition der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung 
als das Verhältnis von Oxyhämoglobingehalt zur Summe von Oxy- und Des-
oxyhämoglobingehalt. Mit dieser lässt sich auch die negative Korrelation zum 
Gehalt an desoxygeniertem Hämoglobin (r=–0,514) erklären. 
Zunächst erstaunlich scheint die, trotz des oben geschilderten 
mathematischen Zusammenhanges, fehlende Korrelation zur Summe von Oxy-
und Desoxyhämoglobingehalt, dem zerebralen Gesamthämoglobingehalt. Auch 
umso mehr, da dieser als Korrelat der zerebralen Durchblutung gilt 
(THORNILEY et al. 1990, FERRARI et al. 1992, ROLFE et al. 1992, 
KRAUSKOPF und BRANDT 1997, WYATT et al. 1986, DIETZ et al. 1999, 
SHADID et al. 1999) und die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung als von 
dieser abhängig beschrieben wird (BARDENHEUER und WEIGAND 1997, 
DUFFY et al. 1997, KIRKPATRICK et al. 1998, HOLZSCHUH et al. 1997, 
ZANDER und REHFISCH 1997, GRUBHOFER et al. 2000, MICHEL et al. 
2000).
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Ursache einer Veränderung der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung ist bei einem Großteil unserer Fälle die Ausprägung oder Antago-
nisierung einer Atemdepression. Liegt eine arterielle Hypoxämie vor, sinkt bei 
zunächst unveränderter zerebraler Durchblutung das zerebrale Sauerstoffange-
bot und bedingt bei konstantem zerebralem Sauerstoffverbrauch eine vermehr-
te Entsättigung des Blutes und damit einen Abfall auch der venösen Sauerstoff-
sättigung. Da die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung den arteriellen, kapil-
lären und venösen Anteil des Blutes im Gewebe widerspiegelt, sinkt diese be-
dingt durch die arterielle und venöse Hypoxämie. Veränderungen der zerebra-
len Sauerstoffsättigung korrelieren in diesem Fall mit einer Verschiebung des 
Verhältnisses von Oxy- und Desoxyhämoglobin. Die Summe von Oxy- und Des-
oxyhämoglobin bleibt jedoch gleich.
Der Gruppenvergleich (Tab. 88) zeigt, dass in der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe die Korrelation zwischen zerebraler regionaler Sauer-
stoffsättigung und zerebralem Oxyhämoglobingehalt mit einem Koeffizienten 
von 0,848 deutlich höher ausfällt. In dieser Gruppe besteht hingegen keine Kor-
relation zum Desoxyhämoglobingehalt (r=–0,112), jedoch im Gegensatz zur Ge-
samtpopulation und auch zu allen anderen Gruppen eine relativ starke Korrela-
tion (r=0,616) zum zerebralen Gesamthämoglobingehalt. Dies impliziert einen 
Einfluss der Perfusionsbedingungen auf die regionale Sauerstoffsättigung. 
Während vor allem in den l-Methadon-Gruppen deutliche Ände-
rungen der regionalen Sauerstoffsättigung nach Narkoseeinleitung und Antago-
nisierung (Abb. 96 bis Abb. 101) gezeigt werden konnten, sind die Änderungen 
des Gesamthämoglobingehaltes eher diskret. Nur in der Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe kommt es nach Narkoseeinleitung (Abb. 100) und besonders nach 
Antagonisierung (Abb. 101) zu parallel verlaufenden Änderungen von zerebra-
ler regionaler Sauerstoffsättigung und zerebralem Gesamthämoglobingehalt. 
Nach Antagonisierung des a2-Adrenozeptoragonisten steigen regionale Sauer-
stoffsättigung und Oxyhämoglobingehalt deutlich an. Der Abfall des Desoxyhä-
moglobingehalt ist dagegen eher diskret (Tab. 81) während auch der zerebrale 
Gesamthämoglobingehalt stark steigt. Die gleichzeitige rapide Zunahme der 
Herzfrequenz (Abb. 67, Tab. 83) und die dagegen eher diskreten Änderungen 
des arteriellen Sauerstoffstatus (Abb. 27, Abb. 29) bestätigen die Hypothese 
eines bedeutenden hämodynamischen Einflusses auf die regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung.
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Die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe zeigt mit einer positiven 
Korrelation der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zum zerebralen Oxy-
hämoglobingehalt und einer negativen zum Desoxyhämoglobingehalt die für 
primär respiratorische Veränderungen typischen Zusammenhänge (Tab. 88). In 
der Diazepam/l-Methadon-Gruppe besteht wie bei den anderen l-Methadon-
Gruppen eine positive Korrelation der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung 
zum zerebralen Oxyhämoglobingehalt (r=0,599). Bei Betrachtung des zerebra-
len Desoxyhämoglobingehaltes jedoch kann über die gesamte Messdauer nur 
ein Korrelationskoeffizient mit einem Betrag kleiner 0,35 (r=–0,342, p<0,01, 
n=10 609) errechnet werden, obwohl der Verlauf der Mittelwerte beider Para-
meter eine negative Korrelation erwarten lässt. Bei Differenzierung in Einlei-
tungs- und Antagonisierungsphase zeigen die Werte dieser Gruppe nach Nar-
koseeinleitung keinen relevanten Zusammenhang (r=–0,262), die der Antagoni-
sierungsphase hingegen eine negative Korrelation (r=–0,517, p<0,01).
Weder die Mittelwertsgrafiken noch die Streudiagramme von 
Narkoseeinleitung und Antagonisierung zeigen Hinweise auf die Ursache der 
unterschiedlichen Korrelationskoeffizienten in den beiden Messperioden oder 
des geringen Korrelationskoeffizienten für die gesamte Messdauer. Bei etwa 
500 Wertepaaren pro Hund könnte der Einfluss eines oder mehrerer Tiere mit 
einem wenig typischen Verlauf den nur wenig unter dem als relevant definierten 
betrag von 0,35 liegenden Koeffizienten für die gesamte Messdauer bedingen. 
In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ergibt sich im Gegensatz 
zur Medetomidin/l-Methadon-Gruppe kein statistisch nachweisbarer Zusam-
menhang zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und Gesamthä-
moglobingehalt, so dass ein bedeutender Einfluss von Änderungen der zere-
bralen Blutversorgung unwahrscheinlich scheint. Die in dieser Gruppe relativ 
geringen hämodynamischen Effekte machen diese ebenfalls wenig wahrschein-
lich.
In der Propofol-Gruppe wird kein bedeutender Zusammenhang 
der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung mit dem zerebralen Oxyhämoglo-
bingehalt berechnet. Hier wird ein Korrelationskoeffizient von nur 0,172 be-
stimmt, während dieser in allen anderen Gruppen mindestens 0,55 beträgt 
(Tab. 88). Da der Oxyhämoglobingehalt bei der Berechnung der regionalen 
Sauerstoffsättigung die bestimmende Größe ist und zum einen den Zähler 
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bildet, zum anderen zusätzlich in den Nenner eingeht, könnte eine Korrelati-
onsverzerrung die Ursache des niedrigen Korrelationskoeffizienten sein.
In der Propofol-Gruppe verlaufen regionale Sauerstoffsättigung 
und Oxyhämoglobingehalt im Hirngewebe bis auf eine kurze Phase nach Nar-
koseeinleitung nahezu konstant (Abb. 102). Auch nach Beendigung der Propo-
fol-Zufuhr verändern sich die Werte praktisch nicht (Abb. 103). Die (zu) kleine 
Variationsbreite in dieser Gruppe könnte Grundlage einer Korrelationsverzer-
rung sein. Gegen diesen Selektionsfehler spricht indes die auch in dieser Grup-
pe berechnete Korrelation zwischen regionaler Sauerstoffsättigung und zere-
bralem Desoxyhämoglobingehalt, deren Wert (r=–0,475) etwa dem der Acepro-
mazin/l-Methadon-Gruppe (r=–0,435) und der Grundgesamtheit (r=–0,514) ent-
spricht. Zusätzlich korrelieren in der Propofol-Gruppe Oxy- und Desoxyhämo-
globingehalt relativ stark miteinander (r=0,723).
Berechnet man die Korrelation zwischen regionaler zerebraler 
Sauerstoffsättigung und zerebralem Oxyhämoglobingehalt für die Werte jedes 
einzelnen Hundes (jeweils annähernd 500 Wertepaare), so fallen vier der 26 
Tiere (15,4 %) mit sogar negativer Korrelation zwischen den beiden Parametern 
auf. Berücksichtigt man diese Hunde als eventuelle „Lieferanten“ von die 
Korrelation verfälschenden Extremwerten nicht, so ergibt sich für die restlichen 
Hunde der Propofol-Gruppe eine Korrelation zwischen regionaler Sauerstoffsät-
tigung und Oxyhämoglobingehalt von 0,359, die der Grundgesamtheit steigt 
ebenfalls um etwa 0,05. Berücksichtigt man drei weitere Hunde (insgesamt 
27 %) mit sehr kleinen Koeffizienten (r<0,17) nicht, kann man einen Koeffizien-
ten von über 0,45 für die Propofol-Gruppe und fast 0,7 für die gesamten Hunde 
errechnen. 
Ein Anstieg der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung und 
ein zeitgleicher Abfall des Oxyhämoglobingehaltes, also eine negative Korrelati-
on der beiden Parameter, ist dann möglich, wenn zwar der Oxyhämoglobinge-
halt abfällt, sich gleichzeitig aber das Verhältnis zum Desoxyhämoglobingehalt 
ändert indem der Desoxyhämoglobin in noch größerem Ausmaß sinkt. Der An-
stieg der zerebralen Sauerstoffsättigung ist in diesem Fall mit einem Abfall des 
Gesamthämoglobingehaltes verbunden.
Betrachtet man die sieben Hunde mit negativer oder sehr nie-
driger Korrelation, so kommt es bei fünf jeweils einmal kurz nach Narkoseeinlei-
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tung und bei einem Hund mehrmals zu einem plötzlichen Abfall des Desoxyhä-
moglobingehaltes verbunden mit einem etwas geringeren Abfall des Oxyhämo-
globingehaltes und einer dadurch bedingten Zunahme der regionalen Sauer-
stoffsättigung. Bei vier der Hunde ist der weitere Verlauf nahezu konstant, bei 
zwei sehr wechselnd. Bei diesen sehr rapiden Konzentrationsänderungen 
handelt es sich augenscheinlich um Artefakte, wie sie zum Beispiel durch Spon-
tanbewegungen während bzw. kurz nach der Narkoseeinleitung auftreten.
Abb. 68: Unterschiedliches Verhalten von zerebralem Oxyhämoglo-
bingehalt und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Oxy-, Desoxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] bei einem Fox-
hound (Versuchshund F96/164) nach intravenöser Narkoseeinleitung (7 mg/kg 
KM) und –erhaltung (0,3 mg/kg KM/min) mit Propofol. Bei 0 Minuten wird die 
Propofol-Dauertropfinfusion beendet. Eine kurze Spontanbewegung beim Erwa-
chen führt zu einem plötzlichen Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes, 
der jedoch aufgrund des Veränderung des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes 
mit einem Abfall der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung einhergeht. Auch 
im weiteren Verlauf verhalten sich beide Parameter entgegengesetzt.
Bei zwei der Hunde wurde das Auftreten von Zitterbewegungen 
auf dem Versuchsprotokoll vermerkt, bei einem wurde ein Effekt der Ultraschall-
untersuchung vermutet. Eine geringe Signalqualität wurde in einem Fall notiert. 
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Ein Versuchsprotokoll enthält keinen Hinweis auf die mögliche Ursache, bei 
einem weiteren wird schon während der Datenaufzeichnung aufgrund des Ver-
laufes ein nicht näher bezeichnetes Artefakt vermutet. Bei dem siebten Hund 
tritt die umgekehrte Veränderung (rsO2¯, HbO2­) in etwas geringerem Ausmaß 
während der Aufwachphase auf (Abb. 65). Hier ist sie gekoppelt mit einer ers-
ten Spontanbewegung beim Erwachen. 
Da wegen des erwarteten relativ hohen Störindexes auch die 
Aussagekraft der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Hund in der experimentellen 
Studie überprüft werden sollte, wurden die Daten der einzelnen Hunde zwar ge-
sichtet, jedoch sehr strenge Kriterien für einen möglichen Ausschluss zu Grun-
de gelegt. Außer den im Ergebnisteil erwähnten, wurden alle Hunde zur statis-
tischen Auswertung und grafischen Darstellung genutzt. Bei den oben beschrie-
benen Hunden schienen die nur kurzen Artefakte wenig erheblich bzw. der Ver-
lauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung plausibel zu sein. Die ge-
schilderten Artefakte können jedoch die Ursache für die in der Propofol-Gruppe 
im Vergleich zu den anderen drei Gruppen größeren Standardabweichungen 
bei Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt sein.
Betrachtet man die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung in 
Zusammenhang mit dem arteriellen Sauerstoffstatus, bestätigen die ermittelten 
Korrelationskoeffizienten (Tab. 88) von 0,468 bis 0,521 für den arteriellen Sau-
erstoffpartialdruck und von 0,518 bis 0,55 für die arterielle Sauerstoffsättigung 
den in den Abbildungen (Abb. 65, Abb. 104 bis Abb. 110) weitgehend parallelen 
Verlauf der Parameter über die Zeit. 
Die Arbeitsgruppe um WATZMAN (2000) ermittelte eine noch 
stärkere Korrelation (r=0,61) der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zur 
arteriellen Sättigung. ABDUL-KHALIQ und Mitarbeiter (2000) berechneten hin-
gegen einen Korrelationskoeffizient von nur 0,45 (p=0,32). 
Viele Arbeitsgruppen differieren nicht zwischen invasiv be-
stimmter arterieller Sauerstoffsättigung und Pulssättigung und nutzen letztere 
als partielle „arterielle“ Sättigung zu einem Vergleich. So wurde bei Hypoxiestu-
dien eine Korrelation mit einem Koeffizienten von r=0,47 für Änderungen der 
mittels Pulsoxymetrie bestimmten partiellen arteriellen Sättigung und der regio-
nalen zerebralen Sauerstoffsättigung bestimmt (COLIER et al. 1995a). 
GERMON und Mitarbeiter (1994a) erhielten ebenfalls während Hypoxie einen 
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Korrelationskoeffizienten von 0,81 (p<0,01). KOORN und Mitarbeiter (1991) 
hingegen konnten bei Verwendung des selben NIRS-Gerätes (INVOS 3100, 
Somanetics) bei 45 anästhesierten Patienten keine Korrelation zwischen regio-
naler zerebraler Sauerstoffsättigung und Pulssättigung (r=0,02, p<0,05) 
nachweisen. 
Obwohl in der vorliegenden Untersuchung die partielle arterielle 
Sauerstoffsättigung aus dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck berechnet wurde, 
entspricht eine etwas höhere Korrelation der regionalen Sauerstoffsättigung zur 
arteriellen Sättigung als zum Sauerstoffpartialdruck der Erwartung. Während 
regionale und arterielle Sauerstoffsättigung unmittelbar zusammenhängen, be-
einflusst die sigmoide Form der Sauerstoffbindungskurve die Korrelation zwi-
schen arteriellem Sauerstoffpartialdruck und regionaler zerebraler Sauerstoff-
sättigung zusätzlich. Da der Korrelationskoeffizient ausschließlich die Enge 
eines linearen Zusammenhanges erfasst, unterschätzt er den Zusammenhang 
zwischen arteriellem Sauerstoffpartialdruck und arterieller Sauerstoffsättigung 
und damit auch zwischen arteriellem Partialdruck und regionaler Sättigung.
Für die Zusammenhänge zwischen regionaler zerebraler Sauer-
stoffsättigung und den Parametern des arteriellen Sauerstoffstatus bestehen 
deutliche Gruppenunterschiede. Mögliche Ursache der sehr niedrigen Koeffizi-
enten (r<0,07) in Gruppe P scheint eine Korrelationsverzerrung zu sein. Die er-
mittelten Werte sowohl für die regionale Sauerstoffsättigung als auch für den 
arteriellen Sauerstoffpartialdruck bzw. die Sauerstoffsättigung weisen in dieser 
Gruppe nur eine geringe Variationsbreite auf. Das Streudiagramm (Abb. 69) 
zeigt eine kreisförmige Punkteverteilung während in den anderen Gruppen und 
der Grundgesamtheit die erwarteten elliptischen Punktwolken darstellbar sind.
Die Bedeutung der Variationsbreite zeigen aber auch die ande-
ren Gruppen, je größer im Streudiagramm die mit dem Grad der Atemdepres-
sion zusammenhängende Variationsbreite scheint, umso höher ist der Betrag 
des berechneten Korrelationskoeffizienten. So zeigt die Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe sowohl die stärkste Atemdepression als auch den stärksten Zu-
sammenhang zu arteriellem Sauerstoffpartialdruck (r=0,621) und arterieller 
Sauerstoffsättigung (r=0,586). In der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ist die 
Atemdepression geringer, hier werden mit 0,452 bzw. 0,47 auch deutlich niedri-
gere Korrelationskoeffizienten berechnet. Für die Acepromazin/l-Methadon-
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Gruppe kann nur zur Sauerstoffsättigung (r=0,37), nicht jedoch zum Partial-
druck eine relevante Korrelation (r=0,31) kalkuliert werden. 
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Abb. 69: Streudiagramme von arteriellem Sauerstoffstatus und
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung 
Dargestellt sind die Streudiagramme von arteriellem Sauerstoffpartialdruck 
[mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] gegen die regionale zere-
brale Sauerstoffsättigung [%] über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkose-
einleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauer-
tropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen. Die große Zahl von Wertepaa-
ren (n=893 für paO2, n=891 für saO2) bedingt eine Überlagerung von Datenpunkten.
Die mittels Pulsoxymetrie gemessene partielle Sauerstoffsätti-
gung (Pulssättigung) besitzt eine deutlich schwächere Korrelation zur regiona-
len zerebralen Sauerstoffsättigung als die im Blutgasanalysegerät ermittelte 
partielle arterielle Sauerstoffsättigung (Tab. 88). Anders als bei anderen 
Arbeitsgruppen (GERMON et al. 1994a, COLIER et al. 1995a) bestehen bedeu-
tende Korrelationen nur für die Grundgesamtheit aller Hunde und die gesamte 
Messdauer (r=0,365) sowie für die Einleitungsphase (r=0,354). Ebenfalls bei 
anästhesierten Patienten konnten KOORN und Mitarbeiter (1991) keine Korre-
lation zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und Pulssättigung 
(r=0,02, p<0,05) ermitteln. 
Da die arterielle Sauerstoffsättigung und die Pulssättigung 
einen relativ starken Zusammenhang (r=0,681 in der Grundgesamtheit, maxi-
mal 0,762) aufweisen, erscheinen ihre sehr unterschiedlichen Korrelationskoef-
fizienten zur regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zunächst überraschend. 
Da bei zwei feststehenden Korrelationen die dritte nicht mehr frei variieren 
kann, lässt sich aus den Korrelationskoeffizienten von arterieller Sauerstoffsätti-
gung zu Pulssättigung sowie von arterieller zu regionaler Sauerstoffsättigung 
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der Erwartungsbereich für den Zusammenhang von Pulssättigung und regiona-
ler Sättigung berechnen. Für die Grundgesamtheit über die gesamte Mess-
dauer ergibt die entsprechende Ungleichung (BORTZ 1989), dass der Kor-
relationskoeffizient zwischen 0,301 und 0,751 liegen kann und so der berech-
nete Koeffizienten (r=0,365) der Erwartung entspricht.
In der Acepromazin/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe be-
finden sich die gemessenen Pulssättigungen in einem relativ engen Bereich. 
Dies kann die Ursache für die sehr niedrigen Koeffizienten (r£0,102) sein. In 
den beiden anderen Gruppen sind die Variationsbreiten ebenso wie die berech-
neten Koeffizienten deutlich größer (r=0,293 bzw. 0,341), erreichen jedoch nicht 
den als relevant definierten Betrag von 0,35. 
KOORN und Mitarbeiter (1991) konnten bei 18 hyperventilierten 
Patienten einen Zusammenhang zwischen zerebraler Sauerstoffsättigung und 
endexspiratorischem Kohlendioxidpartialdruck mit einem Koeffizienten von 
r=0,95 nachweisen, in der vorliegenden Untersuchung besteht ein Zusammen-
hang von regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und arteriellem Kohlendi-
oxidpartialdruck mit einem negativen Korrelationskoeffizienten von –0,526.
Während die positive Korrelation bei KOORN und Mitarbeitern 
(1991) aus dem Einfluss des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks auf die zere-
bralen Durchblutung und damit auf Sauerstoffausschöpfung regionale zerebrale 
Sauerstoffsättigung resultiert, ist die negative Korrelation (Tab. 88) in der vorlie-
genden Studie Ausdruck der nach Narkoseeinleitung auftretenden Atemdepres-
sion und deren Antagonisierung. Da die Hunde spontan Raumluft atmeten, führt 
die atemdepressive Wirkung der Anästhetika sowohl zu einer Störung der Sau-
erstoffaufnahme als auch der Kohlendioxidabgabe. Da sowohl der arterielle, 
und damit auch der zerebrale, Sauerstoffstatus als auch der arterielle Kohlendi-
oxidpartialdruck von dem Ausmaß der Atemdepression direkt beeinflusst wer-
den, ergibt sich der berechnete mathematische Zusammenhang zwischen 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und arteriellem Kohlendioxidpartial-
druck ohne dass ein direkter kausaler Zusammenhang besteht. 
Während in der Grundgesamtheit sowohl bei Betrachtung der 
gesamten Messperiode als auch bei Differenzierung der beiden Messphasen 
negative Korrelationen mit ähnlichen Beträgen (0,518–0,55) berechnet werden, 
unterscheiden sich die Koeffizienten in den einzelnen Gruppen in der Stärke ab-
Nah-infrarot-Spektroskopie 349
Diskussion der Ergebnisse - experimentelle Studie
hängig vom Grad der vorliegenden Atemdepression (Tab. 88). In der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe mit der ausgeprägtesten Atemdepression beträgt der 
Korrelationskoeffizient –0,441. Die Kombination von Diazepam und l-Methadon-
Gruppe verursacht die zweitstärkste Atemdepression, hier wird ein Koeffizient 
von –0,42 ermittelt. Dieser beträgt in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe nur 
–0,356.
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Abb. 70: Streudiagramm von arteriellem Kohlendioxidpartialdruck 
und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung
Dargestellt ist das Streudiagramm von arteriellem Kohlendioxidpartialdruck 
[mmHg] gegen die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung [%] über die gesamte 
Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgrup-
pen. Die große Zahl von Wertepaaren (n=895) bedingt eine Überlagerung von Da-
tenpunkten.
In der Propofol-Gruppe mit relativ geringen Veränderungen von 
arteriellem Sauerstoff- und Kohlendioxidpartialdruck kann keine Korrelation zwi-
schen arteriellem Kohlendioxidpartialdruck und regionaler zerebraler Sauerstoff-
sättigung berechnet werden. Auch hier scheint die Variationsbreite der Werte 
zum Nachweis einer Korrelation zu gering. Im Streudiagramm (Abb. 70) zeigen 
die Wertepaare der Propofol-Gruppe eine eher kreisförmige Punktwolke, in den 
anderen Gruppen und der Grundgesamtheit ergibt sich hingegen eine ellipti-
sche Punkteverteilung. Ähnliche wie beim Vergleich der regionalen Sauerstoff-
sättigung mit dem arteriellen Sauerstoffstatus ist der Betrag des berechneten 
Korrelationskoeffizienten umso höher, je größer im Streudiagramm die Variati-
onsbreite scheint.
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Das Streudiagramm (Abb. 70) zeigt auch einige extreme Werte 
für die regionale Sauerstoffsättigung (rsO2>80 %) in der Propofol-Gruppe, wel-
che die Korrelation möglicherweise beeinflussen. Bei Ausschluss dieser Werte 
ändert sich der berechnete Korrelationskoeffizient jedoch nur unerheblich, so 
dass eine Korrelationsverzerrung durch Extremwerte ausgeschlossen werden 
kann. Obwohl in der Gruppe P selbst keine Korrelation berechnet werden kann, 
tragen die Werte dieser Gruppe jedoch zur Korrelation in der Gesamtpopulation 
bei, so sind die berechneten Koeffizienten kleiner bei Ausschluss der Propofol-
Gruppe.
Möglich ist auch ein Einfluss des arteriellen Kohlendioxidpartial-
drucks auf die zerebrale Perfusion (CO2-Reaktivität) und so auch auf die regio-
nale zerebrale Sauerstoffsättigung. Da mit zunehmendem arteriellen Kohlendi-
oxidpartialdruck jedoch die zerebrale Perfusion zunimmt, würde man mit 
steigendem Kohlendioxidpartialdruck eine Zunahme der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung als Ausdruck einer geringeren prozentualen Sauerstoff-Ver-
wertung erwarten, wie bei KOORN und Mitarbeitern (1991) mit einem Koeffizi-
enten von r=0,95 beschrieben. Berechnet wurde jedoch eine negative Kor-
relation des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks zur zerebralen Sauerstoff-
sättigung. Inwieweit eine Überlagerung der direkten Effekte der Atemdepression 
und der Kohlendioxid-Reaktivität vorliegt, kann nicht differenziert werden. Die 
fehlende Korrelation von arteriellem Kohlendioxidpartialdruck und zerebralem 
Gesamthämoglobingehalt schließt eine deutliche Beeinflussung der zerebralen 
Perfusion durch den arteriellen Kohlendioxidgehalt bei den untersuchten 
Hunden jedoch praktisch aus.
Die in der Grundgesamtheit nachgewiesenen Zusammenhänge 
(r=0,54) zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und pH-Wert sind 
Folge davon, dass die pH-Wert-Änderungen durch Entwicklung und Antagoni-
sierung einer vorwiegend respiratorischen Azidose zustande kommen. Obwohl 
der Betrag der Korrelationskoeffizienten in der Grundgesamtheit für den pH-
Wert sogar höher sind als für den arteriellen Kohlendioxidpartialdruck, kann in 
den einzelnen Versuchsgruppen im Gegensatz zum arteriellen Kohlendioxidpar-
tialdruck kein relevanter Zusammenhang errechnet werden.
Die Beurteilung des Zusammenhanges von regionaler zerebra-
ler Sauerstoffsättigung und hämodynamischen Parametern in der Literatur ist 
sehr unterschiedlich. TSUJI und Mitarbeiter (2000) stellten bei 25 Prozent der 
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beobachteten kritisch kranken Frühgeborenen eine starke Korrelation zwischen 
Änderungen des mittleren arteriellen Blutdrucks und dem Oxygenierungsindex 
dar. Auch WILLIAMS und Mitarbeiter (1994) postulieren für die Karotischirurgie 
einen engen Zusammenhang zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsätti-
gung und systemischem arteriellen Blutdruck. In einer Untersuchung der 
Gruppe um KOORN (1991) korrelierte innerhalb der physiologischen Grenzen 
der mittlere arterielle Blutdruck schlecht mit der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung (r=0,02). 
An einem Patientenbeispiel konnte von KOORN und Mitarbei-
tern (1991) jedoch eine dem Abfall des mittleren arteriellen Blutdrucks folgende 
Reduktion der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung sowie der parallele 
Anstieg beider Parameter nach therapeutischer Intervention dargestellt werden. 
Ein Einfluss einer Hypotension auf die zerebrale Oxygenierung wird ebenfalls 
besprochen (KADOI et al. 1997). FERRARI und Mitarbeiter (1989a) beschrei-
ben eine Abnahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes und eine Zunahme 
des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes und damit eine Reduktion der von 
der Arbeitsgruppe nicht ermittelten zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung 
bei abnehmendem mittleren arteriellen Blutdruck beim Hund. 
In der vorliegenden Untersuchung werden in der Grundgesamt-
heit negative Korrelationen der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung mit 
dem invasiv gemessenen arteriellen Blutdruck bestimmt (Tab. 88), die sich je 
nach betrachtetem Zeitraum in ihrer Stärke unterscheiden. Bei Betrachtung der 
einzelnen Gruppen hingegen lassen sich keine bedeutenden Zusammenhänge 
nachweisen. Auch eine zusätzliche Differenzierung in die beiden Messabschnit-
te ergibt keine relevanten Zusammenhänge.
Die Streudiagramme lassen vermuten, dass die fehlenden Kor-
relationen zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und Blutdruck in 
den Einzelgruppen Folge der in Relation zur Grundgesamtheit geringen Variati-
onsbreite der Blutdrücke sind. Während der Punkteschwarm der Grundgesamt-
heit einen elliptischen Charakter hat, haben die Acepromazin/l-Methadon-, die 
Diazepam/l-Methadon- und die Propofol-Gruppe eher eine kreisförmige Punkte-
verteilung, die in der unteren Hälfte (P) oder den unteren Zweidritteln (AM, DM) 
des Blutdruckbereiches der Gesamtpopulation liegt. Zwar zeigt der Punkte-
schwarm der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ähnlich wie die Grundgesamt-
heit eine eher elliptische Form über den gesamten Blutdruckbereich, doch sind 
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hier die Werte der regionalen Sauerstoffsättigung nicht über die gesamte Varia-
tionsbreite verteilt. 
Die Grafiken der l-Methadon-Gruppen (Abb. 66, Abb. 111, Abb. 
113), und hier vor allem die der Gruppe MM (Abb. 66), zeigen für die unmittel-
bare Phase nach Narkoseeinleitung einen zeitgleichen Abfall der regionalen 
Sauerstoffsättigung und einen Anstieg des Blutdrucks. In der Antagonisierungs-
phase verlaufen Änderungen der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung bei 
der Acepromazin/l-Methadon- und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe hingegen 
ohne große Blutdruckänderungen. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe tritt 
jeweils nach Antagonisierung ein Anstieg der regionalen Sauerstoffsättigung 
auf. Dieser ist nach Naloxon-Gabe mit einem moderaten Blutdruckanstieg, nach 
Atipamezol-Applikation hingegen mit einem rapiden Blutdruckabfall verbunden.
Aufgrund der nachgewiesenen Korrelation und den grafisch 
dargestellten zeitgleichen Veränderungen stellt sich die Frage nach einem mög-
lichen kausalen Zusammenhang zwischen regionaler zerebraler Sauerstoffsät-
tigung und arteriellem Blutdruck. Die regionale Sauerstoffsättigung wird zwar 
ganz entscheidend von der Gewebeperfusion bestimmt, doch ist die Perfusion 
des Hirngewebes aufgrund der zerebralen Autoregulation in einem weiten Blut-
druckbereich von diesem unabhängig. Wird der Bereich der zerebralen Autore-
gulation überschritten, steigt die zerebrale Perfusion mit dem Blutdruck.
Der Bereich der zerebralen Autoregulation wird bei den Hunden 
der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe in den ersten 18 Minuten nach Narkose-
einleitung überschritten (Abb. 23, Abb. 66, Tab. 45). Da der Blutdruckanstieg 
nach Medetomidin-Gabe jedoch durch eine ausgeprägte periphere Vasokon-
striktion verursacht wird, ist eine Reduktion der zerebralen Perfusion und damit 
ein Abfall der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung möglich. Der darge-
stellte gleichzeitige Abfall des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes und die 
Korrelation zwischen regionaler Sauerstoffsättigung und Gesamthämoglobinge-
halt in dieser Gruppe scheinen diese Hypothese zu stützen.
Differenziert man jedoch verschiedene Blutdruck-Bereiche, so 
korrelieren die arteriellen Mitteldrücke über 150 mmHg nicht mit der regionalen 
zerebralen Sauerstoffsättigung (r=0,108, p<0,001, n=5 100). Bei Betrachtung 
der einzelnen Versuchsgruppen kann in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe 
anhand von 72 Wertepaaren eine Korrelation von 0,497 (p<0,01) zwischen arte-
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riellem Mitteldruck und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung, in der Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe bei 5 027 Wertepaaren von 0,124 (p<0,01) berechnet 
werden. In der Diazepam/l-Methadon- und der Propofol-Gruppe treten solche 
hohen Drücke nicht auf. 
Hält man die in der Acepromazin/l-Methadon- und der Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe ermittelten Koeffizienten trotz der sehr unterschiedli-
chen Zahl der zugrundliegenden Vergleiche für reell, so können sie als Hinweis 
auf die unterschiedliche Genese und Folge der hohen Drücke gedeutet werden. 
In der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe führen die hohen Drücke wie erwartet 
zu einer erhöhten Perfusion und damit zu einer reduzierten Entsättigung des 
Blutes und einer erhöhten regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung. Daraus 
resultiert ein positiver Zusammenhang von Mitteldruck und regionaler zerebraler 
Sauerstoffsättigung. In der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe führt die Vasokon-
striktion zu hohen Drücken bei eher reduzierter zerebraler Perfusion, so dass 
kein Zusammenhang zur Sauerstoffsättigung besteht.
Auch wenn man die Werte über 100 mmHg betrachtet, kann nur 
ein wenig bedeutender Zusammenhang (r=–0,294, p<0,01, n=15 399) errech-
net werden. Wählt man als Bezug jedoch die arteriellen Mitteldrücke unter 
150 mmHg, so kann trotz funktionierender zerebraler Autoregulation ein Zusam-
menhang zwischen Blutdruck und regionaler Sauerstoffsättigung mit einer 
Stärke von –0,45 (p<0,01, n=31 283) ermittelt werden.
Betrachtet man die Verläufe der beiden Parameter während der 
Antagonisierungsphase fällt auf, dass in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 
nach Naloxon-Gabe die Änderungen der regionalen zerebralen Sauerstoffsätti-
gung zwar mit einer Blutdruckänderung einhergeht, dass der arterielle Mittel-
druck bei der Acepromazin/l-Methadon- und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe 
trotz ähnlich hohen Änderungen der Sättigung jedoch nicht reagiert. Dies 
spricht ebenso wie die detaillierten Ergebnisse der korrelierenden Betrachtun-
gen nicht für einen direkten kausalen Zusammenhang zwischen regionaler ze-
rebraler Sauerstoffsättigung und arteriellem Blutdruck. 
FERRARI und Mitarbeiter (1989a) konnten am kontrolliert beat-
meten Hund (n=10) in einem Modell zur hämorrhagischen Hypotension einen 
Zusammenhang der Änderungen von zerebraler Oxygenierung und abnehmen-
dem mittleren arteriellen Blutdruck zeigen. Sie weisen darauf hin, dass das Er-
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reichen eines Gleichgewichtszustandes bei den mittels Nah-infrarot-Spektro-
skopie gemessenen Konzentrationen von Oxy- und Desoxyhämoglobin jedoch 
etwa 20 Minuten dauerte. Dies scheint den Nachweis von Zusammenhängen 
bei kurzen Änderungen des Blutdrucks kaum möglich zu machen.
Die auch von der zerebralen Perfusion abhängige regionale ze-
rebrale Sauerstoffsättigung zeigt in der Korrelationsanalyse keinen bedeuten-
den Zusammenhang mit der Herzfrequenz. Ein Zusammenhang zwischen re-
gionaler zerebraler Sauerstoffsättigung und Herzfrequenz wurde nicht oder nur 
in geringem Ausmaß erwartet. Die Gründe dafür sind zahlreich, so ist die Herz-
frequenz nur ein das Herzzeitvolumen beeinflussender Faktor, zusätzlich wird 
die zerebrale Durchblutung noch von zahlreichen anderen Faktoren beeinflusst 
und ist aber auch relativ streng reguliert. Auch wurde angenommen, dass die 
verwendeten Narkoseprotokolle, außer der Kombination von Medetomidin und 
l-Methadon, nur wenig bedeutende Veränderungen der Herzfrequenz und damit 
eine nur geringe Beeinflussung der Hirndurchblutung und der regionalen zere-
bralen Sauerstoffsättigung verursachen. 
Bei den Verläufen von regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung 
und Herzfrequenz über die Zeit fällt auf, dass es unmittelbar nach Narkoseein-
leitung und Antagonisierung zeitgleich zu Veränderungen der beiden Parameter 
kommt. So zeigen die Mittelwertsabbildungen der Gruppen DM (Abb. 114) und 
MM (Abb. 67) nach Antagonisierung einen parallelen Anstieg von regionaler 
Sauerstoffsättigung und Herzfrequenz. Differenziert man in der Korrelationsana-
lyse für die einzelnen Gruppen Einleitungs- und Antagonisierungsphase, ergibt 
sich in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe eine Korrelationskoeffizient zwischen 
regionaler Sauerstoffsättigung und Herzfrequenz von 0,347 (p<0,01, n=1649), 
für die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe von 0,33 (p<0,01, n=2864). Obwohl 
diese unter der gewählten Grenze von 0,35 liegen, sind sie deutlich höher als in 
den anderen Gruppen (Gruppe P r= 0,009, Gruppe AM r=0,124) und für die 
Einleitungsphase (½r½£0,09, p<0,01). 
Die Abb. 71 zeigt an einem Beispiel sehr eindrucksvoll die mög-
liche Beeinflussung der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung durch die 
Herzfrequenz. Klinische Studien am Neugeborenen von THORNILEY und 
Mitarbeitern (1990) zeigten Veränderungen der zerebralen Konzentrationen von 
Oxy- und Desoxyhämoglobin und damit der von der Arbeitsgruppe nicht 
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bestimmten zerebralen Sauerstoffsättigung bei Änderungen der Herzfrequenz 
(Bradykardie).
Abb. 71: Einfluss der Herzfrequenz auf die mittels Nah-infrarot-
Spektroskopie gemessenen Parameter
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min-1] und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gehaltes an Oxy- und Ge-
samthämoglobin [mmol/l], der regionalen Sauerstoffsättigung [%] und der Pulssät-
tigung [%] (Sekundärachse) bei einem Beagle (Versuchshund B93/068) nach intra-
venöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg l-Methadon in Kombinati-
on mit 0,5 mg/kg KM Diazepam. 
Die Zusammenhänge zwischen der regionalen zerebralen Sau-
erstoffsättigung und den Änderungen des zerebralen Redoxzustand von Cyto-
chrom a/a3 werden im Kapitel 4.2.1.4 Zerebraler Redoxzustand von Cyto-
chrom a/a3 auf Seite 355 besprochen.
4.2.1.4 Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3
Trotz signifikanter Änderungen des arteriellen Sauerstoffpartial-
drucks, der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung, des zerebralen Oxyhämo-
globingehaltes und der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung nach Narko-
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seeinleitung lässt sich keine Reaktion des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
statistisch sichern.
Dies widerspricht den Untersuchungen von MATSUMOTO und 
Mitarbeitern (1996), die bei Hypoxieversuchen am Rattengehirn eine signifikan-
te Änderung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 ab einem arteriellen 
Sauerstoffpartialdruck von 55 mmHg (»7,32 kPa) nachweisen konnten. Diesen 
Wert erreicht die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe fünf Minuten nach Narkose-
einleitung mit einem arteriellen Sauerstoffpartialdruck von etwa 48 mmHg 
(»6,4 kPa). Bis zur 25. Minute nach Narkoseeinleitung liegt der mittlere Wert in 
dieser Gruppe unter den beschriebenen 55 mmHg. Trotzdem lässt sich auch in 
dieser Gruppe keine signifikante Änderung des zerebralen Redoxzustandes von 
Cytochrom a/a3 nachweisen. 
Auch die Arbeitsgruppe um WENZEL (1999) kann im Gegen-
satz zur vorliegenden Studie bei einem arteriellen Sauerstoffpartialdruck von 
58 mmHg eine signifikante Änderung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
nachweisen. Sie bestimmen den Oxygenierungsgrad von Cytochrom a/a3 als 
Verhältnis der oxidierten Form zum Gesamtgehalt. Ebenfalls bei Hypoxiever-
suchen an der Ratte zeigen KAKIHANA und Mitarbeiter (1992) eine Reaktion 
des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 ab einer Abnahme des zerebralen 
Oxyhämoglobingehaltes auf 55 Prozent des maximal erreichten Wertes. Eine 
ähnlich deutliche Reduktion des Oxyhämoglobingehaltes kam auch bei der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe nicht vor, dort fällt der zerebrale Oxyhämoglo-
bingehalt innerhalb von drei Minuten von im Mittel 40 mmol/l auf 28 mmol/l, also 
auf 70 Prozent des Ausgangswertes.
In einer Studie von HAMPSON und Mitarbeitern (1990) trat 
beim Menschen unter einer arterieller Sauerstoffsättigung von etwa 70 % eine 
Zunahme der reduzierten Form von Cytochrom a/a3 auf. In der vorliegenden 
Studie blieben auch die Hunde der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe im Mittel 
während der ganzen Untersuchung (5. Minute nach Einleitung 72,72 %) knapp 
über diesem Wert.
In einer Untersuchung von SPRINGETT und Mitarbeitern 
(2000) konnte bei einem Abfall des Oxyhämoglobingehaltes um 8±2,4 mmol/l 
ein signifikant veränderter Redoxzustand von Cytochrom a/a3 nachgewiesen 
werden. Zwar wird in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe mit fast 15 mmol/l ein 
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doppelt so großer Abfall des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes beobachtet, 
ohne dass der Redoxzustand von Cytochrom a/a3 eine Reaktion zeigt, doch 
sind die Untersuchungen allein aufgrund des bei der vorliegenden Untersu-
chung unbekannten Messfehlers bei Angabe von absoluten Werten nicht ver-
gleichbar. Auch  scheinen Untersuchungen mit Angabe von Konzentrationsän-
derung generell schlecht vergleichbar zu sein.
TAKASHIMA und Mitarbeiter (1995) sowie SPRINGETT und 
Mitarbeiter (2000) postulieren einen Einfluss des Kohlendioxids auf den Redox-
zustand von Cytochrom a/a3 im Sinne einer bei Hyperkapnie erhöhten 
Oxidation.  So beobachteten TAKASHIMA und Mitarbeiter (1995) bei einer län-
geren Hypoxie bei Kohlendioxidgabe einen initialen Anstieg der oxidierten 
Form. SHADID und Mitarbeiter (1999) konnten einen statistisch signifikanten 
Anstieg der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 bei einer Kombination von 
Hypoxie und Hyperkapnie nachweisen. In der vorliegenden Studie scheint eine 
Überlagerung eines reduzierenden Effektes durch Hypoxie und eines oxi-
dierenden durch Hyperkapnie bei der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe möglich 
und könnte Ursache der fehlenden Reduktion des Cytochrom a/a3 sein.
Allerdings diskutieren SHADID und Mitarbeiter (1999) unter-
schiedliche Algorithmen, eine Überlagerung des Spektrums durch Hämoglobin 
sowie die umstrittene Bedeutung der Cytochrom a/a3-Messung als mögliche 
Gründe für die beschriebene Reaktion des Cytochrom a/a3 auf Kohlendioxid. 
Auch konnten anders als bei den erwähnten experimentellen Studien KRAUS-
KOPF und BRANDT (1997) bei einem Patienten keine Veränderung des Re-
doxzustandes von Cytochrom a/a3 bei Hyper- und Hypokapnie nachweisen.
In der Literatur sind wenige Angaben über den Zusammenhang 
des zerebralen Redoxzustandes mit anderen klinischen Parametern zu finden. 
Besprochen werden vor allem Zusammenhänge mit anderen Parametern des 
zellulären Energiestoffwechsels wie Phosphokreatin oder ATP, vereinzelt wird 
ein Bezug zu anderen mittels Nah-infrarot-Spektroskopie ermittelten Para-
metern hergestellt. So geben BRAZY und Mitarbeiter (1985) sehr unterschied-
lich starke Korrelationskoeffizienten von –0,03 und 0,497 zwischen dem Redox-
zustand von Cytochrom a/a3  und dem zerebralen Oxyhämoglobingehalt und 
ähnlich variable Koeffizienten in Bezug auf den Desoxyhämoglobingehalt an.
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Obwohl der Redoxzustand von Cytochrom a/a3 von der Menge 
des in der Zelle als Elektronenakzeptor zur Verfügung stehenden Sauerstoffs 
abhängt, korrelieren Veränderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
in unserer Studie bei Betrachtung der Grundgesamtheit weder mit einem der 
anderen Parameter des zerebralen oder arteriellen Sauerstoffstatus noch mit 
den überwachten Herz-Kreislauf-Parametern (Tab. 89). 
Dies erscheint auf der Basis der ermittelten Werte nicht er-
staunlich, da für den zerebrale Redoxzustand von Cytochrom a/a3 im Gegen-
satz zu den anderen Parametern in der Messwiederholungsstudie keine Verän-
derung über die Zeit nachgewiesen werden konnten (Tab. 59, Tab. 80). Obwohl 
es bei den untersuchten Hunden abhängig von der verwendeten Narkoseeinlei-
tung zu deutlichen Wirkungen auf den pulmonalen Gaswechsel, die Herzfre-
quenz, den Blutdruck und daraus folgend auf den Sauerstoffstatus des Hirnge-
webes kommt, scheint der zelluläre Sauerstoffstatus unberührt zu bleiben. 
In den Messwiederholungsstudien für Cytochrom a/a3 können 
keine Unterschiede zwischen dem zeitlichen Verlauf des Profils und bezüglich 
des zeitlichen Durchschnitts der Messungen zwischen den Gruppen nachge-
wiesen werden (Tab. 59, Tab. 80). Deswegen überrascht, dass in der Korrelati-
onsanalyse bei Differenzierung der einzelnen Gruppen Korrelationen unter-
schiedlicher Stärke zwischen den Änderungen des zerebralen Redoxzustandes 
von Cytochrom a/a3 und der regionalen Sauerstoffsättigung für die Gruppen 
AM, DM, P kalkuliert werden (Tab. 89). 
Unerwartet ist auch, dass zwischen den Änderungen des Re-
doxzustandes von Cytochrom a/a3 und der regionalen Sauerstoffsättigung eine 
negative Korrelation besteht. Ist die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung nie-
drig, fehlt möglicherweise Sauerstoff als Elektronenakzeptor. In Folge dessen 
nimmt die reduzierte Form des Cytochrom a/a3 zu, die oxidierte hingegen ab. 
Dies wird beim verwendeten Gerät als Abnahme der Cytochrom a/a3-Werte 
angezeigt. Ein Abfall der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung müsste des-
halb mit einer gleichgerichteten Änderung des dargestellten Redoxzustandes 
von Cytochrom a/a3 einhergehen. Bei der Besserung einer reduzierten Sauer-
stoffsättigung, zum Beispiel nach Antagonisierung, sollte ein Anstieg der Cyto-
chrom a/a3-Werte folgen. Erwartet wird also eine positive Korrelation zwischen 
beiden Parametern. 
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Aufgrund der oben geschilderten Zusammenhänge wird, wenn 
dann für die Gruppen mit der stärksten Beeinflussung des pulmonalen Gas-
wechsels, der Herz-Kreislauffunktion und/oder der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsättigung eine Korrelation des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 zu die-
ser angenommen. Da Voraussetzung für den Nachweis einer Korrelation auch 
eine gewisse Variationsbreite der gemessenen Werte ist, scheint bei der Mede-
tomidin/l-Methadon-Gruppe die statistische Bestätigung eines Zusammenhan-
ges am ehesten denkbar. 
In dieser Gruppe wird jedoch keine relevante Korrelation be-
rechnet, während in der Acepromazin/l-Methadon- und der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe mit weniger ausgeprägten Effekten auf pulmonalen Gaswechsel, 
Kreislauffunktion und zerebralen Sauerstoffstatus eine negative Korrelation 
kalkuliert wird. Sie ist allerdings im Betrag nur wenig größer als die angenom-
mene Grenze von 0,35. In der Propofol-Gruppe mit den geringsten Medikamen-
tenwirkungen wird hingegen mit –0,572 eine deutlich höhere Korrelation be-
stimmt. Alle Korrelationskoeffizienten sind signifikant (p<0,01).
Bei der zusätzlichen Differenzierung von Einleitungs- und Anta-
gonisierungsphase sind die berechneten Korrelationen etwas höher. Für die An-
tagonisierung besteht keine relevante Korrelation in der Gruppe AM. Die Korre-
lationskoeffizienten für die Gruppe MM erreichen auch bei Auftrennung der 
Messphasen nicht den relevanten Betrag.
Die Streudiagramme (Abb. 72) geben keine Hinweise auf die 
Ursache des unerwarteten Verhaltens. Ihre Deutung ist aufgrund der Vielzahl 
der Wertepaaren und den daraus resultierenden Überlagerungen schwierig. 
Auch die Zusammenfassung der Wertepaare zu Gruppen (Sonnenblumen-
Streudiagramm) erleichtert die Interpretation kaum. In der Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe scheinen sowohl sehr niedrige Cytochrom a/a3-Werte, die sich 
über nahezu den gesamten Messbereich der regionalen Sauerstoffsättigung er-
strecken, als auch sehr niedrige Sättigungswerte als Extremwerte die 
Korrelation zu verfälschen. Diese große Variationsbreite der Cytochrom a/a3-
Werte in der Gruppe MM zeigen auch die dort im Vergleich zu den anderen 
Gruppen sehr viel höheren Standardabweidungen. 
Aufgrund der Vielzahl der pro Hund erfassten Wertepaare ist 
eine Beeinflussung der Korrelation schon durch wenige Hunde mit untypischen 
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Werten möglich. Alle Gruppen zeigen in Reihen angeordnete Wertepaare 
(Abb. 72), die sich von den restlichen Datenpunkten abheben und die Korre-
lation beeinflussen. So erreichen in der Propofol-Gruppe zwei solcher Datenrei-
hen wenig realistische Werte für die regionale Sauerstoffsättigung von nahezu 
100 %.
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Abb. 72: Streudiagramm vom Redoxzustand von Cytochrom a/a3 und 
der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung
Dargestellt ist das Streudiagramm der Änderungen des zerebralen Redoxzustand 
von Cytochrom a/a3 [mmol/l] gegen die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung 
[%] über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach 
Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert 
nach Versuchsgruppen. Die Cytochrom a/a3-Achse wurde zur besseren Darstellbar-
keit auf den dargestellten Bereich beschränkt, die Gruppen P und AM weisen 
zusätzlich einzelne Extremwerte außerhalb des dargestellten Bereiches auf. Die 
große Zahl von Wertepaaren bedingt eine Überlagerung von Datenpunkten.
Wie die obige Besprechung von Vorkommen, Vorzeichen und 
Stärke der Korrelationskoeffizienten sowie die Ergebnisse anderer statistischer 
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Analysen (Messwiederholungsstudie) zeigen, scheinen die in den Versuchs-
gruppen berechneten Korrelationen zwischen regionaler zerebraler Sauerstoff-
sättigung und Änderungen des zerebralen Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
nicht die biologischen Zusammenhänge widerzuspiegeln. Obwohl die Abhän-
gigkeit des Betrages der Korrelationskoeffizienten von der Stärke der beobach-
teten Wirkungen der Narkoseeinleitung, wie sie auch bei anderen Fragestellun-
gen gezeigt werden konnte, dies impliziert. Die Berechnung von möglicherweise 
relevanten Korrelationen bei fehlender Korrelation in der Grundgesamtheit mag 
Ausdruck der Vereinigung heterogener Untergruppen zu einer Stichprobe sein. 
Eine mögliche biologische Erklärung für dieses Verhalten ist der 
oben erwähnte und von verschiedenen Autoren beschriebene Einfluss des 
Kohlendioxids auf den Redoxzustand von Cytochrom a/a3 (TAKASHIMA et al. 
1995, SHADID et al. 1999, SPRINGETT et al. 2000). Die Gruppen, in denen 
eine relevante Korrelation nachgewiesen werden kann, zeigen alle eine recht 
mäßige Hypoxämie bei einem Anstieg des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks 
um etwa 10 mmHg (»1,3 kPa). Die Hyperkapnie könnte eine Zunahme der 
Oxidation von Cytochrom a/a3  bewirken, die Hypoxämie gleichzeitig eine Ab-
nahme der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung, so dass ein unterschied-
liches Verhalten beider Parameter resultiert. In der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe hingegen ist die Hypoxämie deutlich ausgeprägt und könnte eine Re-
duktion des Cytochrom a/a3 bewirken, die durch die Hyperkapnie-bedingte Oxi-
dation zum Teil wieder aufgehoben wird. Folge wäre eine deutliche Abnahme 
der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung bei wenig verändertem Redoxzu-
stand von Cytochrom a/a3, so dass ein Zusammenhang nicht nachgewiesen 
werden kann. 
Aufgrund des in den Gruppen mit nachgewiesener Korrelation 
eher mäßigen Kohlendioxidanstiegs, den fehlenden Gruppenunterschieden und 
der fehlenden Korrelation des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 zum Koh-
lendioxidpartialdruck wird dessen möglicher Einfluss als unwahrscheinlich be-
wertet. Es fällt jedoch auf, dass der Betrag der Korrelation umso größer ist, je 
höher die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung ist. 
Eine weitere mögliche Erklärung wäre ein Messfehler des Gerä-
tes wie ihn SHADID und Mitarbeitern (1999) für den von ihnen gezeigten An-
stieg der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 bei einer Kombination von Hyp-
oxie und Hyperkapnie diskutieren. PRYDS und Mitarbeiter (1990) zeigen einen 
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starken Zusammenhang der Signale von Oxyhämoglobin und Cytochrom a/a3. 
Bei dem Vergleich verschiedener Algorithmen durch MATCHER und Mitarbeiter 
(1995) spiegelten bei einem Algorithmus Veränderungen des zerebralen Re-
doxzustandes von Cytochrom a/a3 oft Veränderungen des Desoxyhämoglobin-
gehaltes wider. Gegen einen solchen Messfehler spricht die fehlende Korrela-
tion zwischen Cytochrom a/a3 und Oxy- oder Desoxyhämoglobingehalt. So 
dass die Ursache der negativen Korrelationen zwischen dem Redoxzustand 
von Cytochrom a/a3  bzw. der Konzentration der oxidierten Form des Enzyms 
und der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung offen bleibt.
4.2.1.5 Störindex
Die Beurteilung der festgestellten Störindizes ist relativ schwie-
rig. So sind die ermittelten Zahlen sehr stark von der gewählten Methode ab-
hängig. Die meisten bei der Ermittlung des Störindex einbezogenen Störungen 
sind während der Messung am eigentlichen Messgerät nicht wahrnehmbar, 
sondern nur als Markierungen in dem zur Datenaufzeichnung genutzten Pro-
gramm und in den daraus exportierten Daten. Ihre Relevanz für die Anwendung 
des Gerätes am Patienten muss deshalb kritisch diskutiert werden, ebenso die 
Frage, ob eine Beurteilung einer Methode hinsichtlich ihrer klinischen Anwend-
barkeit anhand eines so ermittelten und im Vergleich recht hohen Störindex zu-
lässig ist.
Die Höhe des Störindex hängt auch mit der engmaschigen Da-
tenerfassung zusammen, so fällt bei der Durchsicht der Fehlermeldungen auf, 
dass bei einigen Messungen Störmeldungen im Sekundenrhythmus „an- und 
abgeschaltet“ werden. Jedes auch nur kurze Artefakt oder jede Störung bedin-
gen eine Störmeldung. Dadurch ergibt sich eine relativ große Anzahl von Mess-
punkten mit Störung, ohne dass diese bei kritischer Durchsicht der Daten rele-
vant erscheinen.
Eine ähnliche Problematik wird auch für die Pulsoxymetrie, eine 
vom Messprinzip ja sehr ähnliche Methode, beschrieben. Dort hat man ver-
sucht, den Einfluss von kurzen Störungen durch eine messtechnische Modifika-
tion zu minimieren und so den ebenfalls relativ hohen Störindex zu verbessern. 
Zur Artefaktunterdrückung sammeln die Geräte die erfassten Werte über einen 
definierten Zeitraum von einigen Sekunden und berechnen einen gleitenden 
oder gewichteten Mittelwert (FINNERUP und MILLER 1988).
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Für eine Beurteilung des Störindex der Nah-infrarot-Spektrosko-
pie fehlen außerdem Vergleichszahlen von anderen Überwachungsmethoden 
sowohl für den Menschen, vor allem aber für Tiere. Gibt es Angaben hinsicht-
lich des Störindex, so müssen diese wegen der oben geschilderten Abhängig-
keit von der Methodik, vor einem Vergleich kritisch hinterfragt werden. Für den 
Vergleich des Störindexes der Nah-infrarot-Spektroskopie beim Hund zur An-
wendung beim Menschen stehen ebenfalls nur Daten mit Bezug zur Messezeit 
aus den Untersuchungen von SARRAFZADEH und Mitarbeitern (1997) sowie 
KIRKPATRICK und Mitarbeitern (1995) beim Menschen zur Verfügung.
Für die Überwachung von Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma 
(n=11) geben SARRAFZADEH und Mitarbeiter (1997) an, dass bei der Nah-
infrarot-Spektroskopie nur in 51,5 % der Messzeit die Daten von guter Qualität 
aufgezeichnet werden konnten. In einer Studie zum Multimodalen-Neuromonito-
ring bei Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma wurde 18 Prozent der Messzeit 
(Gesamtmesszeit 886 Stunden) aufgrund von Messproblemen bei der Nah-in-
frarot-Spektroskopie als für einen Vergleich nicht nutzbar beurteilt (KIRKPAT-
RICK et al. 1995a). In 27 Prozent der Messdauer war die jugularvenöse Sauer-
stoffsättigung nicht nutzbar.
KIRKPATRICK und Mitarbeiter (1995a) geben sogar nur 42,4 % 
(n=11) an. Berechnet man den Störindex in unseren Untersuchungen bezogen 
auf die Gesamtmessdauer, so sind 20 % der Messzeit von einer Fehlermeldung 
begleitet, so dass Daten in guter Qualität während 80 % der Messzeit erfasst 
werden konnten. Auch bezogen auf Einzelmessungen wird ein ähnlicher Wert 
erreicht. Im Durchschnitt beträgt der Störindex 18,8 %, weist jedoch mit 34,2 % 
eine recht hohe Standardabweichung auf.
Die sehr viel besseren Ergebnisse unserer Studie trotz des mit 
großen tierartspezifischen Problemen verbundenen, nicht bestimmungsgemä-
ßen Gebrauches der Nah-infrarot-Spektroskopie erscheinen zunächst erstaun-
lich. Unterschiede können sich zum einen aus der unterschiedlichen Gesamt-
messdauer ergeben. Während diese bei SARRAFZADEH und Mitarbeitern 
(1997) für die Nah-infrarot-Spektroskopie 53,1 Tage betrug, werden in der vor-
liegenden Studie etwa 80 Stunden, also nur 3,3 Tage, erreicht.
Unklar bleibt, wie die Daten in der Studie bei dem Schädel-Hirn-
Trauma-Patienten bereinigt wurden. Es scheint wahrscheinlich, dass die unter-
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schiedlichen Definitionen von Störung, Artefakt oder gute Messqualität für die 
unterschiedlichen Ergebnisse ursächlich sind. In der vorliegenden Untersu-
chung wurden alle Fehlermeldungen des Gerätes erfasst. Wir beurteilten dieses 
Vorgehen als kritischer im Vergleich zur rein klinischen, an Messwerten oder 
Verlauf orientierten Definition einer Messstörung, da die Werte und Verlauf trotz 
Fehlermeldungen meist realistisch erschienen. So wurden zur statistischen 
Auswertung nach kritischer Durchsicht der Daten nur sehr wenige Werte bei 
offensichtlichen Artefakten nicht berücksichtigt. 
Ein weiterer Unterschied könnte das Auftreten von Bewegungs-
artefakten sein, so waren die Hunde während des größten Teils der Messzeit in 
Narkose bzw. tiefer Sedation, so dass diese nur selten vorkamen. Allerdings 
waren auch die Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma sediert und beatmet, so 
dass auch hier eine große Zahl von Bewegungsartefakten unwahrscheinlich er-
scheint. Allerdings scheinen bei den Patienten Berührungsartefakte durch pfle-
gerische Maßnahmen möglich, während unsere Hunde außer zur Narkoseein-
leitung, abdominellen Sonographie und sehr vorsichtig durchgeführten Blutent-
nahme während der Nah-infrarot-Spektroskopie nicht berührt wurden. Die 
Effekte der Sonographie wurden trotz Einfluss auf Messwerte und statistische 
Maßzahlen akzeptiert und die entsprechenden Messwerte nicht eliminiert.
Ein großer Einfluss von Bewegungs- und Berührungsartefakten 
auf die Ergebnisse von SARRAFZADEH und Mitarbeitern (1997) würde auch 
die von dieser Arbeitsgruppe ermittelten sehr viel besseren Ergebnisse 
invasiver Methoden (intraparenchymatöse Sauerstoffpartialdruckmessung 99,1 
%, Bulbusoxymetrie 77,3 %) erklären.
14 Prozent Messungen ohne Störung, sowie ein Median des 
Störindexes von 6,75 % mit einer 25%-Perzentil von 0,74 % und einem 75%-
Perzentil von 20,43 % erscheinen für die Anwendung der für den Menschen be-
stimmten Methode beim Hund zunächst zufriedenstellend. Andererseits liegt bei 
etwa 17,3 Prozent der Messungen während mehr als 50 % der Messzeit eine 
Störmeldung vor, in 5,6 Prozent sind sogar über 90 % der Messzeit betroffen.
Die möglichen Ursachen für diese hohen Werte sind vielfältig. 
So ist die Methode ausschließlich für den Menschen konzipiert. Alleine das De-
sign des Sensors ist wegen der großen Auflagefläche nur bedingt für den Hund 
geeignet. Während beim Menschen nahezu am gesamten Oberschädel eine 
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Platzierung des Sensors an vielen Stellen möglich ist, ist eine dem Sensor ent-
sprechende plane und über dem Großhirn liegende Auflagefläche überhaupt 
nur bei mittelgroßen bzw. großen Hunden zu finden und wird auch dort durch 
die Crista sagittalis externa unterbrochen.
Auch die Anordnung der optischen Elemente ist den Verhältnis-
sen beim Menschen und der dort notwendigen Eindringtiefe des Lichtes optimal 
angepasst. Die unter dem Sensor liegenden anatomischen Strukturen beim 
Hund und damit auch der Weg des Nah-infraroten-Lichtes zum Hirngewebe dif-
ferieren vom Menschen. So sind die Großhirnhemisphären bei langschädligen 
Hunderassen im frontalen Bereich von den Stirnhöhlen, im parietalen und okzi-
pitalen Gebiet von der Crista sagittalis externa und dem kräftigen Musculus 
temporalis überlagert. Nur bei kurzköpfigen Rassen liegt das Großhirn der Kopf-
oberfläche unmittelbar benachbart. Außerdem ist das Gehirn im Verhältnis zur 
Gesamtmasse des Kopfes beim Hund sehr viel kleiner als beim Menschen 
(SEIFERLE 1975). Bei dem in vorliegender Untersuchung gewählten Messort 
im Bereich des Os parietale in Höhe der Ohrbasis ist der Weg des Lichtes vor 
allem durch die Muskelmasse des Musculus temporalis verlängert.
Während beim Menschen die Kopfhaut relativ fest dem Kno-
chen aufliegt, verschiebt sich auch ein gut fixierter Sensor beim Hund mit der 
lockeren Kopfhaut allein durch die Schwerkraft. Zusätzlich sind die Fixations-
möglichkeiten eingeschränkt, da die beim Menschen häufig genutzten speziel-
len Klebepads beim Hund schlecht haften. 
Bei der Anwendung von Transmissions- bzw. Reflexionstechni-
ken an behaarter Haut ist die Streuung und/oder Absorption des emittierten 
oder transmittierten Lichtes durch Haare einer der Hauptgründe für eine Reduk-
tion der Signalqualität. Auch das Entfernen der Haare durch Schur, Rasur oder 
handelsübliche Enthaarungsmittel kann dieses Problem nicht vollständig be-
seitigen, da stets störende Haarreste verbleiben. Beim Hund spielt dies durch 
die höhere Dichte der Haare eine sehr viel größere Rolle als beim Menschen 
und scheint als ein Grund für den hohen Störindex wahrscheinlich.
Bewegungen des Patienten sind häufig Ursache für Störungen 
oder Artefakte. In der vorliegenden Untersuchung spielen diese für die Mess-
phase nach der Narkoseeinleitung jedoch keine Rolle. Allein die Tiere der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe zeigten während der ersten fünf bis 10 Minuten 
366 Nah-infrarot-Spektroskopie
Diskussion
nach der Narkoseeinleitung den ganzen Körper einbeziehende rhythmische 
Zuckungen. Der Störindex dieser Gruppe ist statistisch jedoch nicht von ande-
ren Gruppen unterschiedlich, auch zeigen nach Abb. 75 die anderen Versuchs-
gruppen im betroffenen Zeitraum ähnlich viele Störungen pro Messzeitpunkt.
Wegen der ähnlichen Methodik kann für die Beurteilung des 
Störindex der Nah-infrarot-Spektroskopie am ehesten ein Vergleich mit der 
Pulsoxymetrie herangezogen werden. Bewegungen des Patienten, Vasokon-
striktion, Einfluss des Umgebungslichtes, Streuung des emittierten oder trans-
mittierten Lichtes durch Haare und Muskelzittern werden auch als Gründe für 
Störungen der Pulsoxymetrie genannt. In einer humanmedizinischen Studie mit 
mehr als 20 000 Patienten konnte die Pulsoxymetrie bei 2,5 Prozent wegen 
schlechter peripherer Perfusion, Unruhe, technischer oder praktischer Probleme 
zeitweise oder überhaupt nicht angewendet werden. Bei Patienten mit schlech-
tem Allgemeinzustand (ASA-Risikogruppe IV) erhöhte sich die Rate auf 7,2 Pro-
zent (MOLLER et al. 1993). Diese Zahlen zeigen, dass auch die Pulsoxymetrie 
einen relativ hohen Störindex hat, obwohl sie für die Anwendung beim Men-
schen optimiert wurde. Trotzdem hat sich die Pulsoxymetrie als obligater Be-
standteil des Routinemonitorings beim Menschen durchgesetzt.
Ein entscheidender Unterschied zwischen den Gruppen ist die 
unterschiedliche Kreislaufwirkung der verwendeten Sedativa bzw. des Propo-
fols. Durch einen Vergleich der Störindizes der einzelnen Gruppen soll versucht 
werden zu klären, inwieweit die Kreislaufsituation, z.B. die initiale Vasokonstrik-
tion nach Medetomidin-Gabe, die Qualität der Messung beeinflusst. So wird 
zum Beispiel für die Pulsoxymetrie eine schlechtere Signal- und Messqualität 
bei einer Vasokonstriktion oder einem Blutdruckabfall beschrieben.
Eine differenzierte Aufstellung der Häufigkeiten der Störindex-
Stufen in den einzelnen Versuchsgruppen zeigt Abb. 73. Die grafische Dar-
stellung lässt Unterschiede vermuten, sowohl die Diazepam/l-Methadon-Gruppe 
als auch die Propofol-Gruppe scheinen jeweils Abweichungen von den anderen 
Gruppen zu zeigen. Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe weist in Bezug auf den 
Störindex die günstigsten Werte auf. Bei über 16 Prozent der Messungen liegt 
keine Störung vor, bei 80 Prozent ist der Störindex kleiner 10 %. Ein Median 
von 2,43 % und ein 75%-Perzentil von 9,33 % bestätigen die geringe Störungs-
häufigkeit. Bei allen anderen Gruppen sind sowohl Median (AM 10,3 %, MM 
6,75 %, P 6,69 %), als auch 75%-Perzentil (AM 33 %, MM 15,4 %, P 51,6 %) 
Nah-infrarot-Spektroskopie 367
Diskussion der Ergebnisse - experimentelle Studie
deutlich höher (Abb. 74). Bei der Propofol-Gruppe fällt auf, dass im Vergleich zu 
den anderen Gruppen mehr Messungen mit Störindizes zwischen 50 und 80 % 
vorkommen, Werte über 83 % jedoch nicht erreicht werden. 
Abb. 73: Störindex in den Versuchsgruppen, Häufigkeiten
Dargestellt ist die prozentuale Häufigkeit von Messungen in den einzelnen Störin-
dex-Stufen in Prozent in den einzelnen Versuchsgruppen
Die Diazepam/l-Methadon-Gruppe scheint die Bedeutung der 
Kreislaufsituation als Ursache von Messstörungen zu bestätigen, da sie nicht 
nur die Gruppe mit den günstigsten Störindex-Werten ist, sondern auch die mit 
der geringsten kardiovaskulären Depression. Die Narkosetiefe, als weitere mög-
liche Ursache eines unterschiedlichen Störindex, scheint wenig wahrscheinlich, 
da die Tiere der Propofol-Gruppe die oberflächlichste Narkose zeigten. Statis-
tisch lassen sich jedoch bei einem Vergleich der Störindizes keine Gruppenun-
terschiede sichern.
Betrachtet man nicht den Störindex (Zeit mit Störungen der 
Nah-infrarot-Spektroskopie bezogen auf die Gesamtmessdauer pro Messung) 
sondern wie viele Messungen pro Gruppe an einem Messpunkt gestört sind 
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(Tab. 27), so weist auch hier die Diazepam/l-Methadon-Gruppe den niedrigsten 
Wert auf. Bei dieser Art der Betrachtung besteht ein statistisch signifikanter Un-
terschied der Diazepam/l-Methadon-Gruppe zu den anderen Gruppen.
Abb. 74: Störindex in den Versuchsgruppen, Lageparameter
Dargestellt sind Median, Spannweite und Hälftespielraum des Störindexes in den 
einzelnen Versuchsgruppen. Der größte Stichprobenwert unterscheidet sich von 
den im Text und in Tab. 22 angegebenen Maximalwerten da das Statistikprogramm 
bei den Gruppen AM, DM und MM einige hohe Störindizes als Ausreißer () oder 
Extremwerte (Ú) definiert. Die Markierungen für Ausreißer und Extremwerte 
repräsentieren jeweils eine Messung.
Verglichen wurde auch, ob die Anzahl der Störungen innerhalb 
einer Gruppe sich über die Zeit verändert. Dies sollte den Einfluss einer Verän-
derung der Kreislaufsituation (Nachlassen der initialen Vasokonstriktion nach 
Medetomidin) oder auch Narkosetiefe auf den Störindex klären. Nach Abb. 72 
scheint in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe kein Unterschied im zeitlichen Ver-
lauf zu sein, während alle anderen Gruppen im Verlauf der Messung eine Ab-
nahme der Störungshäufigkeit pro Messpunkt zu zeigen scheinen. 
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Tab. 27: Störungen pro Messzeitpunkt differenziert nach Versuchsgruppen,
Lageparameter
Angegeben sind die Lageparameter der Störungshäufigkeit pro Messzeitpunkt in den einzelnen 
Versuchsgruppen bis 30 Minuten nach Narkoseeinleitung. Ein signifikanter Unterschied besteht 
zwischen der Diazepam/l-Methadon-Gruppe und den anderen Versuchsgruppen.
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM) (n=31)
Diazepam/
l-Methadon
(DM) (n=25)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM) (n=27)
Propofol
(P) (n=26)
Mittelwert [%] 25,09 10,41 20,28 29,96
STD [%] 5,24 3,52 7,27 7,62
Maximum [%] 41,94 26,92 48,15 46,15
Minimum [%] 6,45 0 11,11 0
Betont werden muss, dass der in dieser experimentellen Unter-
suchung ermittelte Störindex nur mit großen Einschränkungen auf Patienten 
übertragen werden kann. Dies betrifft vor allem zwei Aspekte, zum einen die 
Patientengröße, zum anderen die Fellfarbe. So wurden die vorliegenden Mes-
sungen nur bei mittelgroßen und großen Hunden (12,7–43 kg KM) durchge-
führt, bei denen die Platzierung des genutzten Erwachsenensensors auf dem 
Schädel kein Problem darstellte. Bei kleinen Hunden ist die Anwendung dieses 
Sensors durch die beschränkte Auflagefläche meist nicht möglich. Die Nutzung 
des Neonatal-Sensor bei kleinen Hunden löst das Problem nicht, da die durch 
die Anordnung der optischen Elemente bedingte geringere Eindringtiefe des 
nah-infraroten Lichtes beim Neonatal-Sensor nicht ausreichend zu sein scheint. 
Wir konnten mit dem Neonatal-Sensor auch bei kleinen Hunden häufig keine 
zufriedenstellenden Ergebnisse erzielen.
Hunde mit dunklem Fell im Bereich der Messstelle wurden von 
der Untersuchung ausgeschlossen. Unsere Erfahrungen bei Patienten hatten 
gezeigt, dass vor allem bei schwarzbehaarten Hunden keine Messung möglich 
ist. Auch nach Scheren, Nassrasur oder Anwendung eines handelsüblichen 
Enthaarungsmittels, auch in Verbindung mit einer sorgfältigen Säuberung und 
Entfettung, konnten keine Messwerte ermittelt werden. Ursache ist die starke 
Absorption des nah-infraroten Lichtes durch die in der Haut verbleibenden 
dunklen Haarbälge. Die verbleibende Signalintensität ist für eine Messung nicht 
ausreichend (siehe auch Seite 287).
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Abb. 75: Störungen pro Messzeitpunkt differenziert nach 
Versuchsgruppen, zeitlicher Verlauf
Dargestellt ist der prozentuale Anteil der gestörten Messungen pro Messzeitpunkt 
(Fünf-Sekunden-Intervall) im Verlauf der Untersuchung differenziert nach Ver-
suchsgruppen.
Kritisch diskutiert werden muss natürlich auch, inwieweit eine 
Methode mit relativ hohem Störindex generell oder Messungen mit relativ vielen 
Störmeldungen speziell, Grundlage einer Untersuchung sein dürfen. Die gemel-
deten Störungen, meist war eine schlechte Signalqualität Grund der Meldung, 
führten nicht oder in seltenen Fällen zu einer einige Sekunden dauernden Un-
terbrechung der Messung. Da auch die ermittelten Werte und der Verlauf über 
die Zeit plausibel erschienen, wurden zunächst alle Messungen in die weitere 
Auswertung einbezogen. Ein Vergleich der für die NIRS-Parameter ermittelten 
Werte zwischen Dateien mit geringem und Dateien mit hohem Störindex zeigte 
keinen signifikanten Unterschied.
Alle Werte aller Parameter wurden einer kritischen Durchsicht 
unterzogen und bei offensichtlichen Artefakteinflüssen die Werte des betroffe-
nen Zeitraums gelöscht. Dies betraf außer bei der invasiven Blutdruckmessung 
(Spülartefakt) stets Zeiträume von wenigen Sekunden.
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4.2.2 Andere Parameter
4.2.2.1 Hämodynamik
Als a2-Adrenozeptoragonist führt Medetomidin zu einer initialen 
Vasokonstriktion, die den gezeigten Blutdruckanstieg verursacht. Gleichzeitig 
kommt es initial zu einem reflektorischen Abfall der Herzfrequenz (BERG-
STRÖM 1988, ENGLAND und CLARKE 1989, VAINIO 1989, BECKER 1995). 
In der vorliegenden Studie wird 45 Sekunden nach Narkoseeinleitung eine 
Herzfrequenz von im Mittel etwa 65 min–1 gemessen. (Abb. 19). Diesem folgt 
parallel zum weiteren Blutdruckanstieg ein Herzfrequenzanstieg, so wird in der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe zwei Minuten nach Narkoseeinleitung eine 
Frequenz von etwa 190 min–1 bestimmt, nach 15 Minuten von 120 min–1. Der 
Herzfrequenzanstieg scheint Wirkung des im verwendeten l-Methadon-Präpara-
tes enthaltenen Parasymphatholytikum Fenpipramid sein (BERGSTRÖM 1988, 
VAINIO und PALMU 1989, SHORT 1991, ALIBHAI et al. 1993, BECKER 1995).
Auch in der Studie von BECKER (1995) führt die Kombination 
von Medetomidin und l-PolamivetÒ (40 mm/kg KM Medetomidin, 0,5 mg/kg KM l-
Methadon i.v.) innerhalb kurzer Zeit zu einem Abfall der Herzfrequenz auf etwa 
50 % des Ausgangswertes (112 min–1). Nach 15 Minuten werden im Mittel 105 
min–1bestimmt. RÄIHÄ und Mitarbeiter (1989) beschreiben nach intramuskulä-
rer Verabreichung von 40 mg/kg KM Medetomidin in Kombination mit einer para-
symphatholytischen Pärmedikation (0,04 mg/kg KM Atropin 5–10 min vor Mede-
tomidin) einen Abfall der Herzfrequenz bis auf Werte von 45–50 Schlägen pro 
Minute, geben als Mittelwert nach 60 Minuten etwa 80 min–1 an. PYPENDOP 
und VERSTEGEN (2000) erhalten nach Gabe einer Medetomidin/Midazo-
lam/Butorphanol-Kombination ohne Parasymphatholyse Werte um 90 min–1. 
Eine alleinige Medetomidin-Gabe ohne parasymphatholytische Begleitmedika-
tion hingegen führt unabhängig von Dosis und Applikationsweg zu einer Brady-
kardie (CLARKE und ENGLAND 1989). 
Nach Medetomidin-Applikation wird ein initialer Blutdruckan-
stieg auf Werte um 180 mmHg beschrieben (VAINIO 1989, VAINIO und PALMU 
1989, RÄHIÄ et al. 1989). Innerhalb der ersten dreißig Minuten fällt der Blut-
druck auf Werte zwischen 120–150 mmHg. In der Studie von BECKER (1995) 
konnten 30 Minuten nach 40 mg/kg Medetomidin und 0,5 mg/kg l-Methadon 
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141±21 mmHg (MW±STD) gemessen werden. In der vorliegenden Studie wer-
den zwei Minuten nach Medikation 220±17 mmHg erreicht, nach 30 Minuten 
130±16 mmHg, so dass die ermittelten Drücke im Bereich anderer Untersu-
chungen liegen. Unterschiede im maximal erreichten Druck können durch Un-
terschiede in Datendichte und Messzeitpunkten bedingt sein. PYPENDOP und 
VERSTEGEN (2000) erhalten nach Gabe einer Kombination von Medetomidin 
mit Midazolam und Butorphanol ohne Parasymphatholyse in einem vergleichba-
ren Messzeitraum allerdings mittlere arterielle Blutdrücke von nur 110-94 mmHg 
(STD um 22 mmHg). 
Die in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe gemessenen mittle-
ren arteriellen Blutdrücke liegen etwa 20 mmHg unter den von SCHMIDT-
OECHTERING (1987) nach intravenöser Verabreichung von 0,75 mg/kg l-Me-
thadon und 0,1 mg/kg Acepromazin ermittelten. Da dies auch für die Ausgangs-
werte zutrifft, könnte der Unterschied messtechnisch oder durch eine unter-
schiedliche vegetative Ausgangslage bedingt sein. Der Verlauf der Blutdruck-
werte ist soweit vergleichbar ähnlich wie in der vorliegenden Studie, ebenso wie 
Werte und Verlauf der Herzfrequenz. Obwohl Diazepam im Gegensatz zum 
Acepromazin praktisch keine Kreislaufwirkungen hat, sind Blutdruck und Herz-
frequenz der Hunde beider Gruppen nicht unterschiedlich. Auch PYPENDOP 
und VERSTEGEN (1994) konnten keinen Unterschied zwischen einer Acepro-
mazin/Opioid- und einer Benzodiazepin/Opioid-Kombination hinsichtlich hämo-
dynamischer Parameter nachweisen.
Die Propofol-Gruppe zeigt den geringsten Anstieg der Herzfre-
quenz nach Narkoseeinleitung und die im Verlauf niedrigste. Diese ist etwa 10 
Prozent unter dem Ausgangswert. Dies entspricht den Ergebnissen von HAM-
MOND und ENGLAND (1994). Der mittlere arterielle Blutdruck fällt in dieser 
Gruppe um 20 mmHg und bleibt während der gesamten Messdauer bei Werten 
um 75 mmHg. 
Da l-Methadon selbst und auch das Naloxon keine oder nur ge-
ringe Kreislaufeffekte haben, werden nur geringe Auswirkungen der Antagoni-
sierung des Opioids auf die bestehende Kreislaufsituation erwartet. Der Anstieg 
der Herzfrequenz nach Opioid-Antagonisierung ist möglicherweise durch die 
nach 30 Minuten noch bestehende Wirkung des Parasymphatholytikum Fenpi-
pramid bedingt. Als weitere mögliche Ursache muss die Reduktion der Narko-
setiefe durch die Antagonisierung diskutiert werden. Ein Blutdruckabfall, wie ihn 
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die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe zeigt, scheint als Ursache unwahr-
scheinlich, da in der Diazepam/l-Methadon-Gruppe ein Anstieg der Herz-
frequenz ohne Blutdruckreaktion erfolgt. 
Auch in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe führt die Naloxon-
Gabe zu einem Anstieg der Herzfrequenz, im Gegensatz zu den beiden 
anderen Gruppen steigt der Blutdruck, trotz höherer Ausgangswerte, an. In der 
Studie von BECKER (1995) wird nach Antagonisierung mit Naloxon und Ati-
pamezol ein stärkerer Anstieg der Herzfrequenz beobachtet als nach Atipame-
zol allein. Die Autorin führt dies auf die zentral erregende Wirkung von Naloxon 
(BOOTH 1988) zurück, da Naloxon keine kardiovaskulären Wirkungen hat. Wir 
vermuten eine Restwirkung des parasymphatholytischen Fenpipramids. So 
konnten ALIBHAI und Mitarbeiter (1993) auch nach 25 Minuten noch Wirkungen 
eines Parasymphatholytikums bei Gabe in Verbindung mit Medetomidin nach-
weisen.
Überraschend ist das Ausmaß des Blutdruckabfalls und des 
Herzfrequenzanstiegs nach Antagonisierung des Medetomidins. So geht der 
Blutdruckabfall weit über das von VAINIO (1990) beschriebene Maß hinaus. Sie 
berichtet von einem Abfall des mittleren arteriellen Drucks um 8 bis 20 Prozent 
nach Antagonisierung von Medetomidin durch Atipamezol. PYPENDOP und 
VERSTEGEN (2000) erhalten nach Atipamezol-Gabe 60 Minuten nach Applika-
tion einer Kombination von Medetomidin mit Midazolam und Butorphanol einen 
Abfall des mittleren arteriellen Blutdrucks um 20 Prozent. In der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe kommt es eine Minute nach Atipamezol zu einer Reduktion 
des systolischen Drucks auf 50 Prozent und des mittleren arteriellen Drucks auf 
41 Prozent der Werte vor Antagonisierung. Ein Vergleich mit anderen Autoren 
ist jedoch schwierig da in der Regel sehr viel größere Messintervalle genutzt 
werden. VAINIO (1990) erklärt den Blutdruckabfall mit der Verdrängung von 
Medetomidin, Adrenalin und Noradrenalin von den peripheren Adrenozeptoren 
und der dadurch bedingten Vasodilatation. Ähnlich wie NILSFORS und KVART 
(1986) sehen wir die Ursache des Herzfrequenzanstieges im massiven 
Blutdruckabfall.
Die Korrelationsanalyse zeigt für die Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe eine Korrelation zwischen Herzfrequenz und arteriellem Mitteldruck mit 
Koeffizienten von 0,58 (p<0,01, n»10 000). Der zeitliche Verlauf von Herzfre-
quenz und Blutdruck zeigt zeitgleiche Änderungen der beiden Parameter. Diese 
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verlaufen in der Einleitungsphase in gleiche Richtung, in der Antagonisierungs-
phase jedoch entgegengesetzt, so dass für die beiden Messphasen unter-
schiedliche Zusammenhänge der beiden Parameter vermutet werden. Eine 
zusätzliche Differenzierung in die beiden Messphasen bestätigt den unter-
schiedlichen Verlauf, so wird für die Einleitungsphase ein Korrelationskoeffizient 
von 0,757 (p<0,01, n=7 851), dagegen von –0,339 (p<0,01, n=2 871) für die 
Antagonisierungsphase berechnet (Tab. 90). 
Als a2-Adrenozeptoragonist führt Medetomidin zu einer initialen 
Vasokonstriktion, die den gezeigten Blutdruckanstieg verursacht. Gleichzeitig 
kommt es zu einem reflektorischen Blutdruckabfall. Diesem folgt parallel zum 
weiteren Blutdruckanstieg ein Herzfrequenzanstieg, der Wirkung des im ver-
wendeten l-Methadon-Präparates enthaltenen Parasymphatholytikum Fenpipra-
mid zu sein scheint (ALIBHAI et al. 1993). Während der initiale Blutdruckanstieg 
und der kurze Herzfrequenzabfall direkt zusammenhängen und Ausdruck der 
Wirkung des Medetomidins sind, bedingt der dann folgende parallele Blutdruck-
und Herzfrequenzanstieg zwar die positive Korrelation der beiden Parameter 
zueinander, hängt aber nicht unmittelbar zusammen, sondern ist Folge der un-
terschiedlichen Wirkung zweier Medikamente.
Obwohl die Veränderungen von Herzfrequenz und mittlerem ar-
teriellen Blutdruck in den Mittelwertsgrafiken der Propofol-Gruppe eher entge-
gengerichtet (Einleitungsphase, Abb. 115) oder diskret (Aufwachphase, Tab. 
116) erscheinen, ergibt die korrelierende Betrachtung der Einzelwerte einen po-
sitiven Zusammenhang zwischen beiden Parametern (r=0,454). Die Auftren-
nung in Einleitungs- und Antagonisierungsphase zeigt für die Aufwachphase mit 
eher geringen Veränderungen der beiden Parameter eine etwas stärkere Korre-
lation (r=0,583, p<0,01, n=2 181) als für die Einleitungsphase (r=0,453, p=0,01, 
n=7 777).
Obwohl die Acepromazin/l-Methadon- und Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe bei Narkoseeinleitung zeitlich mehr oder weniger parallel verlaufen-
de Reaktionen von Herzfrequenz und Blutdruck zeigen (Abb. 111, Abb. 113), 
ergibt die Korrelationsanalyse auch bei Aufteilung in beide Messperioden keine 
bedeutende Korrelation zwischen beiden Parametern. In beiden Gruppen zeigt 
das Streudiagramm einen zwar elliptischen, aber parallel zur Achse verlaufen-
den Punkteschwarm, so dass die errechneten Korrelationskoeffizienten reell er-
scheinen. Auch in der Grundgesamtheit wird kein bedeutender linearer Zusam-
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menhang (r=0,217) ermittelt. Dieser erscheint aufgrund des bogenförmigen Ver-
laufes des Punkteschwarms auch wenig wahrscheinlich. 
Der Ausschluss der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe, die ver-
antwortlich für die bogenförmige Punktewolke ist, erhöht die Korrelation auf 
einen Betrag um 0,32. Dieser Betrag wird auch bei ausschließlicher Betrach-
tung der Einleitungsphase erreicht.
Die in der Antagonisierungsphase in der Grundgesamtheit auf-
tretende positive Korrelation der Herzfrequenz zum arteriellen Sauerstoffpar-
tialdruck sowie die negative zum Kohlendioxidpartialdruck scheinen eher Folge 
von zeitlich parallel verlaufenden Wirkungen des Naloxons auf Atmung und 
Kreislauf zu sein und nicht direkt zusammen zu hängen. In der vorliegenden 
Studie sind die hämodynamischen Veränderungen, außer in der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe, nicht so schwerwiegend, dass eine deutliche Verbesserung 
der pulmonalen Perfusion und damit des pulmonalen Gaswechsels durch eine 
Erhöhung der Herzfrequenz nach Antagonisierung des Opioids wahrscheinlich 
erscheint.
Die Medetomidin/l-Methadon-Gruppe zeigt die deutlichsten Ver-
änderungen von Herzfrequenz und arteriellem Sauerstoffstatus, doch auch 
nach deren Ausschluss ergeben sich für die übrigen Gruppen ähnlich hohe Kor-
relationen. Obwohl es auch in der Einleitungsphase zu Änderungen von Herz-
frequenz sowie arteriellem Sauerstoff- und Kohlendioxidpartialdruck kommt 
können für diese Phase, für die Gesamtmessdauer und auch in den einzelnen 
Gruppen über die Gesamtmesszeit keine Korrelationen berechnet werden.
Differenziert man für jede Versuchsgruppe Einleitungs- und An-
tagonisierungs-/Aufwachphase, so ergeben sich für die Antagonisierungsphase 
auch für jede einzelne Gruppe, außer der Propofol-Gruppe, relevante Korrelati-
onskoeffizienten. Für die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe wird mit 0,679 
(p<0,01, n=52) der höchste Koeffizient berechnet. Diese Gruppe zeigt auch 
nach Naloxon-Gabe die stärkste Reaktion der Herzfrequenz. Für die Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe beträgt der Koeffizient 0,527 (p<0,01, n=44), für die 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe 0,426 (p<0,01, n=70), obwohl diese die 
deutlichsten Reaktionen der Parameter des pulmonalen Gaswechsels zeigt.
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Bei der Blutdruckmessung traten vor allem in der Medetomi-
din/l-Methadon-Gruppe Probleme auf. Zum einen kam es, wahrscheinlich durch 
die periphere Vasokonstriktion gefördert, häufiger zum Ausfall der Messung, der 
einen oder mehrere Spülvorgänge nötig machte. Zum anderen traten systo-
lische Blutdrücke auf, die den Messbereich des Gerätes überschritten und nicht 
in die statistische Auswertung der Ergebnisse eingehen konnten. Aus diesem 
Grund ist die gute Korrelation zwischen den Blutdrücken in der Medetomidin/l-
Methadon-Gruppe überraschend. Zwischen dem mittleren und systolischen 
bzw. diastolischen arteriellen Blutdruck werden Koeffizienten von 0,943 und 
0,966 berechnet. Systolischer und diastolischer Blutdruck hängen mit einer 
Stärke von 0,874 zusammen. Damit erreicht diese Gruppe die Beträge der Ko-
effizienten der Grundgesamtheit, während die drei anderen Gruppen z.T. deut-
lich niedrigere Korrelationskoeffizienten aufweisen.
Die deutlich niedrigeren Korrelationskoeffizienten in der Diaze-
pam/l-Methadon-Gruppe zeigen sich im Streudiagramm als etwas plumpere 
Punktewolke. Die Blutdrücke dieser Gruppe weisen die kleinste Variationsbreite 
auf. Hinweise auf einen spezifischen Grund für die niedrigen Koeffizienten erge-
ben sich jedoch auch im Streudiagramm nicht. 
Zusammenfassend korrelieren die gemessenen Blutdrücke in 
der Grundgesamtheit über die gesamte Messperiode und über die Einleitung 
negativ mit dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck, der partiellen arteriellen Sau-
erstoffsättigung und der Pulssättigung sowie positiv zum arteriellen Kohlendi-
oxidpartialdruck. In der Antagonisierungsphase bestehen mit einigen Einschrän-
kungen ähnliche Korrelationen mit geringeren Beträgen (Tab. 91). 
Nur in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe lassen sich für den 
arteriellen Sauerstoffpartialdruck und die partielle arterielle Sauerstoffsättigung, 
nicht jedoch für die Pulssättigung und den arteriellen Kohlendioxidpartialdruck 
relevante Korrelationen nachweisen. 
Ähnlich wie bei der Herzfrequenz scheinen diese Korrelationen 
eher Ergebnisse der gleichzeitig stattfindenden Beeinflussung von pulmonalem 
Gaswechsel und Kreislauf zu sein. Ausschließen lässt sich ein direkter Effekt 
des Blutdrucks auf die pulmonale Perfusion und damit auf den pulmonalen Gas-
wechsel allerdings nicht. Da aufgrund verschiedener methodischer Schwierig-
keiten eine Überwachung der Ventilation nicht durchgeführt wurde, lassen sich 
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die Einflüsse von Ventilation und Hämodynamik auf den pulmonalen Gaswech-
sel nicht differenzieren. 
Bei den korrelierenden Betrachtungen des pH-Wertes in Bezug 
zum arteriellen Blutdruck ergeben sich sehr unterschiedliche Zusammenhänge. 
Der pH-Wert zeigt negative Korrelationen zum arteriellen Mitteldruck in der 
Grundgesamtheit sowohl über die gesamte Zeit, als auch bei Differenzierung 
von Einleitung und Antagonisierung bzw. Aufwachphase. Im Gegensatz dazu 
werden bei Betrachtung der einzelnen Gruppen keine relevanten (DM, MM) 
oder positive (AM, P) Korrelationen ermittelt. 
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Abb. 76: Streudiagramm von arteriellem pH-Wert und mittlerem
arteriellen Blutdruck
Dargestellt ist das Streudiagramm von arteriellem pH-Wert gegen den mittleren ar-
teriellen Blutdruck [mmHg] über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkose-
einleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauer-
tropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen. Die große Zahl von Wertepaa-
ren (n=709) bedingt eine Überlagerung von Datenpunkten.
Diese in der Grundgesamtheit und den einzelnen Untergruppen 
sehr unterschiedlichen Korrelationen sind Folge der Vereinigung von in Bezug 
auf die Kreislaufwirkungen, sehr heterogenen Untergruppen zu einer Stichprobe 
(Abb. 76). So werden in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe durch die Wir-
kung des a2-Adrenozeptoragonisten sehr viel höhere mittlere arterielle Blutdrü-
cke erreicht als in den anderen Gruppen. Dazu kommt, dass auch das Ausmaß 
der anästhesiebedingten Atemdepression, und damit über die Entwicklung einer 
respiratorischen Azidose auch der arterielle pH-Wert, sehr stark von der ge-
wählten Narkoseeinleitung abhängig sind.
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Dies bedingt, dass bei den Hunden der Gruppe MM kein rele-
vanter Zusammenhang zwischen pH-Wert und mittlerem arteriellem Blutdruck 
nachgewiesen werden kann, obwohl die Wertepaare dieser Gruppe entschei-
denden Einfluss auf die Gesamtkorrelation haben. Berechnet man diese näm-
lich unter Ausschluss der Hunde der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe ergibt 
sich ebenfalls keine relevante Korrelation zwischen den beiden Parametern. 
4.2.2.2 Pulmonaler Gaswechsel und
Säure-Basen-Haushalt
Medetomidin soll Veränderungen der Blutgase und des Säure-
Basen-Haushaltes nur in physiologischen Grenzen verursachen (BLOOR et al. 
1989, RÄIHÄ et al. 1989). Bei Kombination mit einem Opioid wird jedoch eine 
starke Globalinsuffizienz der Atmung beschrieben (BECKER 1995). Auch die  
Kombination von l-Methadon mit Acepromazin bedingt eine respiratorische 
Globalinsuffizienz (SCHMIDT-OECHTERING 1987). Die von SCHMIDT-OECH-
TERING (1987) angegebenen Veränderung der Blutgase und des Säure-Ba-
senhaushaltes entsprechen in etwa denen der vorliegenden Studie. Benzodia-
zepine haben nur geringe atemdepressive Wirkungen, können jedoch die an-
derer Medikamente verstärken (HASKINS et al. 1986). Diese Potenzierung ist 
der Grund für die in unserer Studie beobachtete stärkere Atemdepression nach 
Diazepam/l-Methadon im Vergleich zur Acepromazin/l-Methadon-Kombination. 
Propofol verursacht eine dosisabhängige Atemdepression (GOODMAN et al. 
1987, HALL and CHAMBERS 1987, MORGAN und LEGGE 1989). Die in der 
vorliegenden Studie beobachtete Atemdepression unterscheidet sich in der 
Propofol-Gruppe nicht von der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe. 
Naloxon kann die durch Opioide bedingte Atemdepression an-
tagonisieren und bedingt dadurch einen Abfall des arteriellen Kohlendioxid-
partialdrucks und einen Anstieg des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks 
(PADDLEFORD und SHORT 1973), was auch in der vorliegenden Untersu-
chung dargestellt werden kann. Nach VAINIO (1990) ändern sich pH-Wert und 
arterieller Kohlendioxidpartialdruck nach Atipamezol nicht, der arterielle Sauer-
stoffpartialdruck steigt nur nach Antagonisierung höherer Dosen. In der 
vorliegenden Studie sind die Veränderungen des arteriellen Kohlendioxidpartial-
drucks, des pH-Wertes und der partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung klein, 
der arterielle Sauerstoffpartialdrucks steigt jedoch um etwa 15 mmHg (»2 kPa) 
nach Atipamezol-Gabe. 
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Die in den Versuchsgruppen aufgezeigten unterschiedlichen 
Zusammenhänge zwischen dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck und der parti-
ellen arteriellen Sauerstoffsättigung (Tab. 95) sind Folge der besonderen Form 
der Sauerstoffdissoziationskurve. Der Korrelationskoeffizient erfasst die Enge 
eines linearen Zusammenhanges und muss deshalb die Stärke der Korrelation 
der direkt über die sigmoide Sauerstoffbindungskurve zusammenhängenden 
Parameter unterschätzen. Je mehr der beobachteten Wertepaare im Bereich 
des steilen Teils der Sauerstoffbindungskurve liegen, umso näher kommt die 
berechnete lineare Korrelation der reellen. 
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Abb. 77: Streudiagramm von arteriellem Sauerstoffpartialdruck und 
partieller arterieller Sauerstoffsättigung sowie der 
Pulssättigung
Dargestellt ist das Streudiagramm von arteriellem Sauerstoffpartialdruck [mmHg] 
gegen partielle arterielle Sauerstoffsättigung [%] sowie gegen die mittels Pulsoxy-
metrie bestimmte partielle Sauerstoffsättigung [%] über die gesamte Messperiode 
(0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen. Die große 
Zahl von Wertepaaren (n=907 für saO2, n=740 für spO2) bedingt eine Überlagerung 
von Datenpunkten.
Aus diesem Grund ist der Korrelationskoeffizient in der Medeto-
midin/l-Methadon-Gruppe mit 0,971 (p<0,01, n=246) der höchste berechnete. 
Die Wertepaare der Propofol-Gruppe hingegen liegen fast ausschließlich im 
gebogenen Teil der Kurve (Abb. 77), so dass rein mathematisch ein geringere 
Zusammenhang berechnet wird, obwohl der biologische Zusammenhang ein 
sehr starker ist. Die Variationsbreite der Wertepaare der Acepromazin/l-Metha-
don-Gruppe ist etwas größer, so dass hier ein höherer Koeffizient bestimmt 
werden kann.
380 Nah-infrarot-Spektroskopie
Diskussion
Die Korrelation des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks zur mit-
tels Pulsoxymetrie bestimmten partiellen Sauerstoffsättigung ist deutlich niedri-
ger als zur im Blutgasanalysegerät berechneten. Sowohl zwischen den 
Messphasen als auch zwischen den Versuchgruppen bestehen Unterschiede. 
Der für die Acepromazin/l-Methadon-Gruppe ermittelte Koeffizient ist niedriger 
als der für die beiden anderen l-Methadon-Gruppen, für die Propofol-Gruppe ist 
kein Zusammenhang darstellbar.
Während die Grundgesamtheit eine annähernd sigmoide Punk-
teverteilung zeigt (Abb. 77), sind die Wertepaare der Propofol-Gruppe durch die 
geringen atemdepressiven Wirkungen bis auf wenige Extremwerte erneut eher 
kreisförmig verteilt, so dass der berechnete Koeffizient weniger durch einen feh-
lenden biologischen Zusammenhang als durch eine Korrelationsverzerrung zu-
stande kommt.
Der Zusammenhang der im Blutgasanalysegerät anhand des 
Sauerstoffpartialdrucks berechneten und der mit dem Pulsoxymeter gemesse-
nen partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung ist in der Grundgesamtheit für die 
Aufwachphase deutlich niedriger. Außer in der Medetomidin/l-Methadon-Grup-
pe (Abb. 108) ändern sich arterielle Sauerstoffsättigung und Pulssättigung in 
der Antagonisierungsphase auch nach Applikation des Naloxons wenig (Abb. 
29, Abb. 31). Dadurch wird die Variationsbreite der Wertepaare im Streudia-
gramm hauptsächlich durch Gruppe MM bedingt, die anderen Gruppen 
hingegen bilden annähernd kreisförmige Punkteschwärme und tragen wenig zur 
Gesamtkorrelation bei.
Die größere Variationsbreite scheint auch der Grund dafür, 
dass die Gruppen mit der stärksten Atemdepression die höchsten Korrelations-
koeffizienten zwischen der arteriellen Sauerstoffsättigung und der Pulssättigung 
zeigen, so beträgt der Korrelationskoeffizient in der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe 0,76, in der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe mit einer deutlich gerin-
geren Atemdepression 0,575, während die Propofol-Gruppe keine relevante 
Korrelation zeigt.
Insgesamt erscheint die Korrelation zwischen der mittels Puls-
oxymetrie bestimmten partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung und der im Blut-
gasanalysegerät berechneten mit einem Wert von 0,681 in der Grundgesamt-
heit und einem maximalen Wert von 0,762 relativ niedrig. MERTZLUFFT und 
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ZANDER (1991) weisen für den Menschen Korrelationen zwischen Pulssätti-
gung und der in einem Hämoxymeter gemessenen partiellen arteriellen Sauer-
stoffsättigung abhängig vom Gehalt an Kohlenmonoxid- und MetHämoglobin 
zwischen 0,957 und 0,985 nach.
Arterieller Kohlendioxid- und Sauerstoffpartialdruck zeigen in 
der Grundgesamtheit und in den einzelnen Versuchgruppen negative Korrela-
tionen. Zwar sind Sauerstoffaufnahme und Kohlendioxidabnahme prinzipiell 
zwei von einander unabhängige Prozesse, doch hängen sie über die alveoläre 
Ventilation und Perfusion indirekt sehr eng zusammen. Die berechneten Koeffi-
zienten sind Ausdruck der atemdepressiven Wirkungen der verwendeten Nar-
koseprotokolle.
Sie erklären auch die Zusammenhänge von pH-Wert und arteri-
ellem Sauerstoffpartialdruck. Da die pH-Wert-Änderungen vor allem respirato-
risch bedingt sind, lassen sich in der Grundgesamtheit über die gesamte Mess-
zeit und in der Einleitungsphase sowie in den Gruppen MM und P relevante 
Korrelationen zwischen arteriellem Sauerstoffpartialdruck und pH-Wert nach-
weisen. Die sehr engen Zusammenhänge von arteriellem Kohlendioxidpartial-
druck und pH-Wert sind Ausdruck davon, dass die pH-Wert-Änderungen vor 
allem respiratorisch bedingt sind.
4.2.2.3 Körperinnentemperatur
Der Abfall der Körpertemperatur in der Acepromazin/l-Metha-
don-Gruppe entspricht mit etwa einem Grad Celsius den von SCHMIDT-
OECHTERING (1987) gemachten Angaben. BECKER (1995) beobachtete nach 
Medetomidin/l-Methadon-Gabe eine konstant verlaufende Körpertemperatur 
ähnlich wie in der vorliegenden Studie, PYPENDOP und VERSTEGEN (1994) 
geringere Veränderungen nach einer Benzodiazepin/Opioid-Kombination im 
Vergleich zur Acepromazin/Opioid-Medikation.
Die beobachteten Veränderungen der Körperinnentemperatur 
sind mit einer Reduktion um maximal etwa einem Grad Celsius nicht relevant 
für die Nah-infrarot-Spektroskopie da nur dezente Effekte auf den Stoffwechsel 
erwartet werden.
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4.2.2.4 Nachschlafdauer
Obwohl Acepromazin eine sehr viel längere Wirkung hat 
(PADDELFORD und ERHARDT 1992a) als das bei Hunden nur sehr kurz und 
schwach wirkende Diazepam und obwohl beide Sedativa nicht antagonisiert 
wurden, konnte hinsichtlich der Nachschlafdauer zwischen beiden Gruppen 
kein Unterschied festgestellt werden. Die Tiere zeigten schon wenige Minuten 
(AM: 7,6±2,93 min, DM: 5,89±3,36 min) nach Antagonisierung des l-Methadons 
Abwehrbewegungen. Dies macht den potenzierenden Effekt des Opioids 
deutlich. Obwohl l-Methadon eine nur sehr geringe sedative Wirkung beim 
Hund (SOMA 1971) hat, erwachten die Tiere nach Antagonisierung des Opioids 
trotz bestehender Wirkung des relativ hoch dosierten Sedativums. Untersucht 
wurde allerdings nicht, inwieweit die Tiere der Gruppe AM nach Verbringen in 
die Box aufgrund der Acepromazin-Wirkung wieder einschliefen.
Die Tiere der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe erwachten, im 
Gegensatz zu einigen Tieren der Gruppen AM und DM, in den ersten fünf Minu-
ten nach Naloxon-Gabe nicht, so dass bei keinem der Hunde der Versuch vor 
Gabe des a2-Adrenozeptor-Antagonisten Atipamezol wegen des Erwachens 
des Tieres abgebrochen werden musste. Dies macht noch einmal den 
stärkeren sedativen Effekt des Medetomidins deutlich, da nicht nur Medetomi-
din sondern auch Acepromazin in relativ hoher Dosis gegeben wurden. Auch 
nach Antagonisierung des Sedativums dauert es noch einige Minuten, bis die 
Tiere erwachen. Die mittlere Nachschlafdauer der Medetomidin/l-Methadon-
Gruppe von durchschnittlich 9,41 Minuten (STD 2,1) ist signifikant (p£0,05) 
länger als die der Diazepam/l-Methadon-Gruppe (5,89±3,36, MW±STD). Ein 
Unterschied zur Acepromazin/l-Methadon-Gruppe ist nicht nachweisbar. 
Obwohl beschrieben wird, dass nach Beendigung einer Propo-
fol-Dauertropfinfusion Hunde durchschnittlich nach unter einer bis 8,5 Minuten 
erwachen (WEAVER und RAPTOPOULOS 1990, BUFALARI et al. 1995), be-
nötigten sie bei unserer Untersuchung im Mittel etwa 10 Minuten. Dieser Wert 
unterscheidet sich signifikant von denen der Acepromazin/l-Methadon-Gruppe 
(p£0,01) und der Diazepam/l-Methadon-Gruppe (p£0,05). Der reelle Wert ist so-
gar länger, da bei einigen Tieren nach 10–15 Minuten ein Aufweckversuch ge-
macht wurde, während dieser in den anderen Gruppen nie nötig war.
Ein Grund für die relativ lange Nachschlafzeit mag die reizarme 
Umgebung sein, die ein langsames, sanftes Erwachen fördert. Die in der Litera-
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tur zum Aufwachverhalten nach Propofol gemachten Angaben beziehen sich 
sehr häufig auf die Reaktionen auf Stimulation (Reaktion auf Laute), diese un-
terblieb in unserem Fall. Diskutiert werden muss jedoch auch der Einfluss der 
Dosierung. Da es sich um junge gesunde Hunde handelte, wurden aufgrund kli-
nischer Erfahrung jeweils die obere empfohlene Dosis für Einleitung und Erhal-
tung gegeben. Allerdings machten die Tiere in der Erhaltungsphase trotzdem 
einen relativ wachen Eindruck, so dass die Dosis als Grund für den relativ lan-
gen Nachschlaf unwahrscheinlich erscheint.
Die Angaben in der Literatur zum Aufwachverhalten sind sehr 
variabel, so geben HAMMOND und ENGLAND (1994) nach Propofol-Infusion 
eine Zeitspanne von 25,7±3,6 Minuten bis zur Extubation an, während andere 
Autoren nach Propofol-Infusion 4±1 Minuten bis zum Einsetzen des Schluck-
reflexes nennen (PESHIN und HALL 1996). Diese Autoren ermittelten etwa 10 
Minuten bis zum Heben des Kopfes, so dass die in der vorliegenden Studie 
erreichten Aufwachzeiten der Literatur zu entsprechen scheinen.
4.3 DISKUSSION DER ERGEBNISSE
DER KLINISCHEN STUDIE
Die Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie bei der Katze 
blieb auf einzelne Fälle beschränkt. Dies hatte mehrere Gründe. Zum einen ist 
auch der Pädiatrie-Sensor für den Einsatz bei der Katze recht groß. Zum ande-
ren sind viele der in der Klinik für Kleintiere vorgestellten Katzen schwarzhaarig 
oder getigert, so dass keine ausreichende Signalqualität erreicht werden konn-
te. Während Hunde den Sensor und die zur Befestigung verwendete Schlauch-
binde nach kurzer Eingewöhnungszeit meist sogar wach gut tolerierten, wurde 
der Sensor bei der Katze nur bei Tieren in tiefer Sedation, Narkose oder Koma 
geduldet.
4.3.1 Perioperative Patientenüberwachung
Darstellungen der Auswirkung von Narkosezwischenfällen und 
-komplikationen auf die mittels Nah-infrarot-Spektroskopie gemessenen Para-
meter finden sich ebenso wie Berichte über die Auswirkungen der Narkose in 
der Literatur nur vereinzelt. WILLIAMS und Mitarbeiter (1994) beschreiben 
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endobronchiale Intubation und Blutdruckabfall als Narkosekomplikationen bei 
der Karotis-Endarterektomie, KRAUSKOPF und BRANDT (1997) besprechen 
die Auswirkungen von Hyper- und Hypokapnie sowie der Gabe von Adrenalin 
bei einem Patienten. Die meisten für die Anästhesiologie unter Umständen rele-
vanten Untersuchungen beschäftigen sich mit den Auswirkungen einer Hypoxie 
(MOOK et al. 1984, THORNILEY et al. 1990, SPRINGETT et al. 2000). Experi-
mentell oder klinisch werden die Folgen einer Karotisokklusion (KIRKPATRICK 
et al. 1998, GRUBHOFER et al. 2000, MICHEL et al. 2000, SAMRA et al. 2000) 
oder Hyperkapnie untersucht, diese allerdings eher im Sinne der Überprüfung 
der zerebrovaskulären Reaktivität (WYATT et al. 1986, COPE 1991, BENNI et 
al. 1998). 
Bei akzidenteller Überdosierung von Isofluran (Abb. 39) treten 
Veränderungen von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt und der regionalen 
zerebralen Sauerstoffsättigung im Sinne einer geringgradigen Verschlechterung 
des zerebralen Oxygenierungsstatus auf. Im Gegensatz dazu beobachten 
KOORN und Mitarbeiter (1991) bei einer Untersuchung an 45 anästhesierten 
Patienten einen Anstieg der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um 
12±8 % (MW±STD) bei Patienten mit einem Ausgangswert unter 70 %. Im 
Gegensatz zu dem vorgestellten Hund sind die Patienten in der Studie von 
KOORN und Mitarbeitern (1991) jedoch beatmet, so dass es nicht wie in unse-
rem Fall zu einer möglichen Überlagerung von respiratorischen, hämodynami-
schen oder metabolischen Effekte kommt. Der Anstieg der regionalen Sauer-
stoffsättigung wird von KOORN und Mitarbeitern (1991) als Folge des unter 
Isofluran reduzierten zerebralen Sauerstoffverbrauches diskutiert.
Zwar kommt es bei dem vorgestellten Patienten nicht zu einer 
Zunahme der regionalen Sauerstoffsättigung, doch fällt auf, dass nach einem 
geringen Anstieg der regionalen Sauerstoffsättigung ein im Vergleich zum 
Ausmaß der Atemdepression (Verringerung der Atemfrequenz für fast vier 
Minuten, Atemstillstand für drei Minuten) geringer Abfall der Sättigung folgt. 
Eine Überlagerung der Reduktion der zerebralen Sauerstoffsättigung durch die 
Isofluran-bedingte Atemdepression und der Zunahme der zerebralen Sauer-
stoffsättigung durch den verminderten Sauerstoffverbrauch scheinen wahr-
scheinlich. 
Der gleichzeitig moderate Anstieg des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes bei deutlich reduzierter Herzfrequenz kann primäre Folge der 
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Dilatation der zerebralen Gefäße und der Erhöhung der zerebralen Perfusion 
durch Inhalationsanästhetika sein (VAN AKEN 1986, JANTZEN 1986, LARSEN 
1999). KADOI und Mitarbeiter (1997) zeigen einen Anstieg des zerebralen 
Gesamthämoglobingehaltes nach Verabreichung anderer vasodilatierend wir-
kender Medikamente, der aufgrund der Zunahme des zerebralen Blutflusses zu 
einem Anstieg des Oxyhämoglobingehaltes führt. Der in unserem Fall fehlende 
Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes scheint ebenfalls durch die 
gleichzeitige Atemdepression bedingt zu sein. 
Eine mögliche weitere Erklärung für den Anstieg des zerebralen 
Gesamthämoglobingehaltes ist eine Änderung des zerebralen Gefäßdurchmes-
sers als Reaktion auf einen Anstieg des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks 
wie sie KRAUSKOPF und BRANDT (1997) ebenfalls am Patientenbeispiel oder 
FERRARI und Mitarbeiter (1992) in einer experimentellen Arbeit am Hund be-
schreiben. KIDA und Mitarbeiter (1996) zeigen bei fortschreitender Hypoxie 
einen Anstieg des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes bei deutlichem Abfall 
des arteriellen Blutdrucks. Auch dies könnte aufgrund der Isofluran-bedingten 
massiven Atemdepression eine Erklärung für die erhöhte Gesamthämoglobin-
konzentration sein. Da die akzidentelle Verabreichung einer hohen Isofluran-
konzentration während der Anästhesie eines Patienten ohne erhöhtes Narkose-
risiko beobachtet wurde, stehen nur Daten des Routinemonitorings zur Verfü-
gung, die nicht zur weiteren Klärung der beobachteten Veränderungen beitra-
gen können. 
Auch Änderungen der Narkosetiefe oder ein Erwachen des 
Patienten werden im Verlauf der Parameter der Nah-infrarot-Spektroskopie 
sichtbar. Bei den gezeigten Beispielen in den Abbildungen 40 und 41 kommt es 
bei Anzeichen von Erwachen zu einem kurzen und relativ dezenten Anstieg des 
zerebralen Gesamthämoglobingehaltes in Verbindung mit einem Anstieg des 
Oxyhämoglobingehaltes und einem geringeren Abfall der Desoxyhämoglobin-
konzentration. Daraus resultiert ein dezenter Anstieg der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung. Die dargestellten Veränderungen entsprechen den von 
HOSHI und Mitarbeitern (1994) gezeigten Reaktionen der NIRS-Parameter 
beim Übergang vom Non-REM-Schlaf in den REM-Schlaf oder in eine kurze
Phase des Wachseins. Auch die wechselnde Tiefe von Narkose/Sedation wäh-
rend der Langzeitüberwachung eines mit Propofol sedierten Hundes (Abb. 43) 
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zeigt ein ähnliches Bild, allerdings kann hier ein zusätzlicher Effekt der wech-
selnden Infusionsraten von Propofol nicht vollständig ausgeschlossen werden.
Verursacht wird der Anstieg des zerebralen Gesamthämoglo-
bingehaltes beim Erwachen durch einen im Verhältnis zu den metabolischen 
Bedürfnissen überproportionalen Anstieg des zerebralen Blutflusses. Dieser be-
dingt eine Abnahme der arteriovenösen Sauerstoffgehaltsdifferenz und führt so 
zu einer Zunahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes, einer Abnahme des 
zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes sowie zu einem Anstieg der regionalen 
zerebralen Sauerstoffsättigung (HOSHI et al. 1994). 
Anders sehen die beobachteten Veränderungen (Abb. 42) bei 
Erwachen nach Antagonisierung einer Narkose mit Medetomidin/l-Methadon 
aus. So sind die Konzentrationsänderungen größer, dauern länger und es 
kommt zu einer Zunahme auch des Desoxyhämoglobingehaltes, so dass die re-
gionale zerebrale Sauerstoffsättigung hier unverändert bleibt. Dieser unter-
schiedliche Verlauf kann dadurch bedingt sein, dass in diesem Fall das Erwa-
chen anders als in den anderen Beispielen vollständig ist. Der erhöhte zerebra-
le Blutfluss ist in diesem Fall nicht überproportional, sondern der vermehrten 
neuronalen Aktivität und der erhöhten metabolischen Rate für Sauerstoff ange-
passt. So berichtet SHORT (1991) von einem signifikanten Anstieg des 
zerebralen Blutflusses, der Aktivität im Elektroenzephalogramm und der zere-
bralen metabolischen Rate für Sauerstoff nach Antagonisierung von Medeto-
midin mit Atipamezol.
Die am Ende der Langzeitüberwachung (Abb. 43) auftretenden 
Veränderungen der zerebralen Konzentrationen der Hämoglobinderivate zeigen 
ein gänzlich anderes Muster als das beim Erwachen auftretende (Seite 385). In 
diesem Fall scheint nicht der Effekt des Erwachens auf zerebrale Perfusion und 
Oxygenierung dargestellt zu sein, sondern ein Bewegungsartefakt vorzuliegen. 
Eine Abnahme von Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt bei vermehrter 
Oxygenierung des Hämoglobins lässt sich nicht schlüssig mit Erwachen und 
vermehrter Bewegung erklären, wohl aber als Folge möglicher Änderungen der 
Sensorposition, von Bewegungs- und Berührungsartefakten (Kontakt zu Käfig-
wänden und -boden). Die Interpretation der Veränderungen als artefaktbedingt 
ist nicht zu verifizieren, da die Veränderungen der Messwerte durch Artefakte 
unspezifisch sind (LITSCHER et al. 1995b) und pathologischen Änderungen 
gleichen können (BRAZY et al. 1991). Der verwendete Sensor wird auch von 
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anderen Autoren als empfindlich für Bewegungsartefakte eingeschätzt 
(BÜCHNER et al. 2000).
Drei Todesfälle konnten dokumentiert werden (Abb. 44 bis 
Abb. 47). In allen Fällen kommt es zu einem plötzlich beginnenden, dann aber 
über fünf bis zehn Minuten verlaufenden Abfall von Gesamt- (Endwert 150–
170 mmol/l) und Oxyhämoglobingehalt (Endwert 50–70 mmol/l). Der gleichzeitig 
annähernd konstant verlaufende oder ansteigende Desoxyhämoglobingehalt
verursacht einen parallel zu Oxy- und Gesamthämoglobingehalt verlaufenden 
Abfall der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung auf Werte zwischen 30 und 
50 %.
KRAUSKOPF und BRANDT (1997) zeigen nach einem kurzzei-
tigen kontrollierten Herzstillstand durch elektrisch induziertes Herzflimmern 
einen im Moment des Kreislaufstillstandes beginnenden schlagartigen Abfall 
des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes und eine signifikante Reduktion des 
Gesamthämoglobingehaltes. Im Gegensatz zu unseren Beobachtungen steigt 
die Desoxyhämoglobinkonzentration ähnlich rapide, verändert sich nach den 
grafischen Darstellungen jedoch in geringerem Ausmaß als die Oxyhämoglobin-
konzentration. 
Eine mögliche Ursache der hinsichtlich des Desoxyhämoglobin-
gehaltes unterschiedlichen Verläufe ist der Ablauf des Herzstillstandes. Wäh-
rend KRAUSKOPF und BRANDT (1997) artifiziell plötzlich ein kurzfristiges (16 
Sekunden) Sistieren der Pumpfunktion erreichen, ist in unseren Fällen eine 
zwar über kurze Zeit, doch im Vergleich langsamer verlaufende Reduktion der 
Pumpfunktion mit anschließendem Stillstand wahrscheinlich.
Bei Sistieren der Herzaktion kommt es zu einer Reduktion des 
zerebralen Blutflusses und damit zu einer geringeren angelieferten Oxyhämo-
globinmenge. Da der Sauerstoffbedarf des Gehirns gedeckt werden muss, 
nimmt die Sauerstoffausschöpfung (arteriovenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz) 
zu, damit der Oxyhämoglobingehalt weiter ab und der Desoxyhämoglobingehalt 
zu. Da weniger Oxyhämoglobin „angeliefert“ wird und dieses zusätzlich redu-
ziert wird, folgt eine größere Änderung des Oxyhämoglobingehaltes im Ver-
gleich zum Desoxyhämoglobingehalt. 
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LITSCHER und Mitarbeiter (1995a) dokumentieren nach Dis-
konnektion eines hirntoten Patienten vom Respirator einen ähnlichen Verlauf 
wie in unseren Fällen. Bei dem von ihnen dargestellten Fall zeigt sich ein Abfall 
der Sättigung auf 41 % und ein Verweilen auf diesem Wert über 10 Minuten. 
Bei einem komatösen Patienten mit hypoxisch ischämischem Hirnschaden 
beobachten sie bei Herzkreislaufstillstand hingegen einen rapiden Abfall der 
regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung auf einen Endwert von 2 %. 
Auch in unseren Fällen wird nach einigen Minuten eine Art Pla-
teau bei einer regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung zwischen 30 und 50 % 
ohne oder mit nur geringen weiteren Veränderungen beobachtet. Dies ist mit 
dem Erreichen des für die Aufrechterhaltung der zerebralen Funktion notwendi-
gen venösen Sauerstoffpartialdrucks von etwa 20 mmHg (NUNN 1987) zu er-
klären, da unter diesem kritischen Wert keine Sauerstoffdiffusion mehr erfolgt. 
Der Sauerstoffstatus des Gewebes ändert sich zunächst nicht mehr. Unter-
schiede in der Höhe des erreichten Plateauwertes können messtechnisch be-
dingt sein, lassen sich aber auch mit einem möglichen Einfluss eines unter-
schiedlichen pH-Wertes auf die Sauerstoffdissoziationskurve und dem dadurch 
bedingten anderen Zusammenhang von Sättigung und Partialdruck erklären. 
Eine Entsättigung auf 2 % wie bei LITSCHER und Mitarbeitern (1995a) er-
scheint unwahrscheinlich.
Die in zwei unserer Fälle auftretende, als Artefakt angesproche-
ne Veränderung am Ende der Aufzeichnungsphase ist in ähnlicher Form in 
einer den Hirntod eines Patienten dokumentierenden Abbildung bei LITSCHER 
und Mitarbeitern (1995a) zu finden. Die Autoren gehen jedoch darauf nicht ein. 
Nach Herzstillstand berichten KRAUSKOPF und BRANDT 
(1997) auch von einer kurzen und geringen Zunahme der oxidierten Form von 
Cytochrom a/a3. Sie interpretieren diesen unerwarteten Verlauf als kurzfristige 
kompensatorische Aktivitätszunahme der Atemkette bei einer Abnahme des 
Sauerstoffangebotes unter den Mindestpartialdruck der Mitochondrien. Im Falle 
des verstorbenen Boxers (Abb. 45) kann ein ähnlicher Verlauf beobachtet 
werden, bei der Katze von Abb. 47 hingegen ändert sich der Redoxzustand von 
Cytochrom a/a3 nicht merklich.
Kurz nach einer Pentobarbital-Applikation (Abb. 48, Abb. 49) 
beginnt ein schneller Anstieg des Gesamt- und Oxyhämoglobingehaltes sowie 
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der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung bei einem geringen Abfall des 
Desoxyhämoglobingehaltes. Nach kurzer Zeit folgen die umgekehrten, vom 
Betrag größeren Änderungen. Die Maximal- bzw. Minimalwerte werden nach 3 
bis 5 Minuten erreicht, danach folgt eine langsame Annäherung an den Aus-
gangswert, der für das Gesamthämoglobin nach etwa sechs Minuten, bei den 
anderen Parametern jedoch deutlich später erreicht wird.
Dies entspricht in etwa dem von THORNILEY und Mitarbeitern 
(1997) beschriebenen Verlauf nach Natrium-Pentobarbital bei der Ratte (n=6). 
Dort folgt einem rapiden, deutlichen Abfall des zerebralen Gehaltes des Oxy-
und Gesamthämoglobins, ein etwas langsamerer Anstieg, so dass nach höchs-
tens 10 Minuten der Ausgangswert erreicht wird. Der zerebrale Desoxyhämo-
globingehalt zeigt bei dieser Arbeitsgruppe einen weniger deutlichen Anstieg. 
Den von uns dargestellten initialen Anstieg von Gesamt- und Oxyhämoglobin 
beschreiben die Autoren nicht.
Die Arbeitsgruppe um THORNILEY (1997) postuliert, dass die 
Abnahme des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes durch das reduzierte zere-
brale Blutvolumen, den reduzierten zerebralen Metabolismus und Blutfluss be-
dingt ist. Aufgrund der bei dem vorgestellten Patienten nur geringen Verände-
rungen des mit dem zerebralen Blutvolumen korrelierenden Gesamthämoglo-
bingehaltes und des unterschiedlichen zeitlichen Verlaufes der Parameter er-
scheint ein Einfluss der durch Pentobarbital verursachten Atemdepression 
wahrscheinlicher.
Nach der als Modell einer metabolischen Dysfunktion genutzten 
Pentobarbital-Gabe wird zunächst eine deutliche Zunahme, dann eine Ab-
nahme der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 beoachtet, so dass es zu einer 
gleichgerichteten Veränderung von zerebralem Desoxyhämoglobingehalt und 
oxidierter Form von Cytochrom a/a3 kommt (THORNILEY et al. 1997). Die 
Autoren interpretieren dies als Folge der durch Barbiturate verursachten Abnah-
me des Elektronenflusses. In unserem Fall (Abb. 49) sinkt die oxidierte Form 
von Cytochrom a/a3 zunächst, um dann auf den Ausgangswert anzusteigen. Im 
weiteren Verlauf folgt eine diskrete Abnahme. Der Verlauf des Redoxzustandes 
von Cytochrom a/a3 folgt auch bei diesem Patienten annähernd dem Desoxyhä-
moglobingehalt, zeigt aber nicht den von der Gruppe um THORNILEY (1997) 
beschriebenen, durch die Wirkung auf die Atemkette bedingten, typischen Ver-
lauf.
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Ein durch Überlappung der Absorptionsspektren von Hämoglo-
bins und Cytochrom a/a3 bedingter Messfehler scheint der nicht erwartete paral-
lele Verlauf von Cytochrom a/a3 und Desoxyhämoglobin nicht zu sein, da eine 
schlechte Separation der Signale einen parallelen Verlauf von Cytochrom a/a3
und Oxyhämoglobingehalt bedingen würde (WAHR et al. 1996).
Verschiedene Reaktionen auf eine Reduktion der inspiratori-
schen Sauerstoffkonzentration werden gezeigt. So führt eine etwa vier Minu-
ten dauernden Abnahme der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration bei einer 
nur kurzfristigen (<2 Minuten) Reduktion der Pulssättigung (Minimalwert 74 %) 
zu keiner deutlichen Reaktion der NIRS-Parameter (Abb. 50), während THOR-
NILEY und Mitarbeiter (1990) beim Neugeborenen schon bei einer Pulssätti-
gung unter 85 % einen Abfall des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes beobach-
ten (THORNILEY et al. 1990). 
MATSUMOTO und Mitarbeiter (1996) zeigen Veränderungen 
des Desoxyhämoglobingehaltes und des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3
bei Reduktion der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration unter 15 Vol.-%, 
eine Reaktion des Oxyhämoglobingehaltes unter 10 Vol.-%. Zwar wird bei dem 
oben erwähnten West Highland White Terrier eine minimale inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration von 7 Vol.-% erreicht, jedoch ist die Dauer der Hypoxie 
(inspiratorische Sauerstoffkonzentration <21 Vol.-%) mit etwa zwei Minuten 
sehr kurz, so dass eine fehlende Reaktion in diesem Fall nicht erstaunt.
Bei einem Beagle (Abb. 52) kommt es zunächst zu einem lang-
samen, aber deutlichen Abfall von Oxyhämoglobingehalt und zerebraler Sauer-
stoffsättigung. Das Ausmaß entspricht mit einem Abfall der regionalen zerebra-
len Sauerstoffsättigung um etwa 10 % (Pulssättigung etwa 92 %) dem von 
WILLIAMS und Mitarbeitern (1994) berichteten Abfall der zerebralen Sauerstoff-
sättigung um über 10 % bei Reduktion der Pulssättigung ebenfalls auf 92 % 
nach Verlagerung des Endotrachealtubus in endobronchiale Lage. Die Verän-
derungen gehen jedoch über die von ZANDER (1996) ermittelten (3,5 % redu-
zierte Sauerstoffsättigung bei Reduktion der arteriellen Sauerstoffsättigung um 
5 %) hinaus. Die von diesem Autor angegebenen Werte beziehen sich aller-
dings auf die durch Rauchen bedingte chronische Hypoxämie, eine deutlichere 
Reaktion bei akuten Veränderungen scheint wahrscheinlich.
Nah-infrarot-Spektroskopie 391
Diskussion der Ergebnisse - klinische Studie
Bei dem Beagle wird ab einer Reduktion der Pulssättigung auf 
unter 85 % ein rapider Anstieg von Oxy- und Gesamthämoglobingehalt sowie 
der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung bei geringem Abfall des Desoxy-
hämoglobingehaltes beobachtet. Auch in einem anderen Fall steigen zerebraler 
Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt an, während die regionale 
Sauerstoffsättigung kaum merkbar abfällt. Wir interpretieren dies als vermehrte 
Durchblutung des Hirngewebes zur Erhaltung der durch den reduzierten arte-
riellen Sauerstoffgehalt gestörten zerebralen Sauerstoffversorgung. 
Bei einer Hypoxie unter kontrollierter Beatmung zeigt die Ar-
beitsgruppe um KIDA (1996) ebenfalls einen Anstieg des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes bei fortschreitender Hypoxie. Erreicht wird in diesen Fällen 
jedoch nur der Ausgangswert vor dem zunächst erfolgenden Abfall. In einer 
Untersuchung von SPRINGETT und Mitarbeitern (2000) kann eine nach Nor-
malisierung der Sauerstoffversorgung auftretende zerebrale Hyperämie beob-
achtet werden, die zu einem Anstieg des zerebralen Gesamt- und Oxyhämoglo-
bingehaltes sowie zu einem Abfall des Desoxyhämoglobingehaltes führt und 
etwa 10 Minuten anhält. Im Gegensatz dazu tritt die von uns beobachtete Hy-
perämie, ähnlich wie bei KIDA und Mitarbeitern (1996), während der Hypoxie 
auf. Auch PRINGLE und Mitarbeiter (1998b) interpretieren den Anstieg des Ge-
samthämoglobingehaltes im Hirngewebe unter der Hypoxie als Zunahme des 
zerebralen Blutvolumens. Sie diskutieren diese als Folge der durch die Hypoxie 
veränderten Autoregulation der Hirndurchblutung.
Bei dem Beagle mit reaktiver Hyperämie während Hypoxie kann 
auch ein Abfall der oxidierten Form von Cytochrom a/a3 dokumentiert werden. 
Bei kritischer Betrachtung beginnt dieser jedoch relativ früh und ist bei Beginn 
eines deutlichen Abfalls von Oxyhämoglobingehalt und regionaler Sauerstoff-
sättigung schon beendet. Dieser Verlauf über die Zeit lässt sich kaum erklären, 
da überdies die Pulssättigung während dieser Zeit unverändert bleibt. Auch hier 
scheint jedoch eine Fehlmessung aufgrund der Überlappung der Absorptions-
spektren nicht wahrscheinlich, da der Verlauf des Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 nicht dem Verlauf von Oxy- oder Desoxyhämoglobingehalt folgt, wie 
bei einer schlechten Separation der Signale zu erwarten wäre (WAHR et al. 
1996).
SPRINGETT und Mitarbeiter (2000) beobachten schon bei ein-
em Abfall des Oxyhämoglobingehaltes um 8±2,Fehler! Keine gültige Verknüpfung.
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einen signifikant veränderten Redoxzustand von Cytochrom a/a3. Obwohl das 
Ausmaß der Veränderungen in unserem Fall insgesamt sehr viel größer ist, 
beginnt die Veränderung des Redoxzustands von Cytochrom a/a3 schon früher. 
Bei HAMPSON und Mitarbeitern (1990) tritt eine Reduktion von Cytochrom a/a3
ab einer arteriellen Sauerstoffsättigung von 70 % auf. Dies entspricht etwa dem 
Wert, ab dem auch im geschilderten Fall erneut die Konzentration der oxidierten 
Form deutlich abnimmt.
Die positiven Wirkungen einer Beatmung auf die zerebrale 
Sauerstoffversorgung werden in Abb. 54 ebenfalls eindrucksvoll demonstriert. 
So führt der Beginn der Beatmung bei einer Opioid-bedingten Atemdepression 
unmittelbar zu einem Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes und einer 
Reduktion des Desoxyhämoglobingehaltes, so dass die regionale Sauerstoff-
sättigung um etwa 10 % steigt. In der Literatur wird eine solche Situation nicht 
beschrieben, dort sind Versuchstiere und Patienten in der Regel beatmet. Nur 
WILLIAMS und Mitarbeiter (1994) zeigen die Auswirkungen einer Normalisie-
rung der Beatmung nach Korrektur einer endobronchialen Tubuslage. Bei ihrem 
Patienten führt dies zu einem Anstieg der regionalen zerebralen Sauerstoffsätti-
gung um etwa 15 %. Der in der vorliegenden Studie unveränderte Gesamthä-
moglobingehalt zeigt, dass die beobachteten Veränderungen der Hämoglobin-
derivate und der Sauerstoffsättigung keine hämodynamischen Gründe haben.
Bei demselben Patienten führt die Beatmung aufgrund einer 
Hyperventilation (Abb. 54) zu einem Abfall von zerebralem Oxyhämoglobinge-
halt und einem Anstieg des Desoxyhämoglobingehaltes, so dass ein Abfall der 
regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung resultiert. Der gleichzeitig fallende 
Gesamthämoglobingehalt weist darauf hin, dass eine Änderung der zerebralen 
Perfusion die Ursache ist. 
Auch bei KRAUSKOPF und BRANDT (1997) führt eine durch 
eine Hyperventilation erzeugte Hypokapnie bei einem Patienten zu einem deut-
lichen Abfall des zerebralen Gehaltes an Oxyhämoglobin und zu einem gering-
gradigen Anstieg des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes. Die Autoren 
beobachten allerdings nur einen geringen Abfall des zerebralen Gesamthämo-
globingehaltes. KRAUSKOPF und BRANDT (1997) interpretieren diese Verän-
derungen als Ausdruck der durch die Hypokapnie bedingten zerebralen Vaso-
konstriktion. Die Arbeitsgruppe von ADELSON (1998) zeigte bei Kindern (n=10) 
während Hyperventilation einen Abfall des zerebralen Gesamt- und Oxyhämo-
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globingehaltes. In einer experimentellen Untersuchung an 10 Kaninchen kam 
es bei Hyperventilation ebenfalls zu einer signifikanten Reduktion von Oxy- und 
Gesamthämoglobingehalt sowie der zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung 
(SCHEUFLER et al. 1997b).
Berichte über die Auswirkungen einer Veränderung des arteriel-
len Kohlendioxidpartialdrucks auf die zerebrale Oxygenierung und Perfusion 
sind in der Literatur zahlreich. Zum einen wird die Hyperkapnie experimentell 
als Auslöser einer Zunahme des zerebralen Blutflusses genutzt, zum anderen 
besteht großes Interesse an der nicht-invasiven Überprüfung der Kohlendioxid-
reaktivität mittels Nah-infrarot-Spektroskopie beim Vorliegen zerebrovaskulärer 
Erkrankungen. So bestätigen auch HAMPSON und PIANTADOSI (1990) bei 
ihren Untersuchungen an acht Katzen in Pentobarbital-Narkose ebenso wie 
HÖPER und GAAB (1994) die Gefahr einer durch eine Vasokonstriktion beding-
ten, zerebralen Sauerstoffminderversorgung bei Hyperventilation bzw. Hypo-
kapnie. OWEN-REECE und Mitarbeiter (1994) zeigen ebenfalls eine deutliche 
Abnahme des zerebralen Blutvolumens sowohl bei wachen als auch bei anäs-
thesierten Patienten mit Hinweisen auf einen weniger deutlichen und langsame-
ren Effekt während einer Anästhesie. Als mögliche Erklärung dafür nennen die 
Autoren zum einen eine mögliche Störung der zerebralen Kohlendioxidreaktivi-
tät durch die Anästhetika, zum anderen eine Überlagerung einer durch Hypo-
tension bedingten zerebralen Vasodilatation mit der hypoxischen Vasokonstrik-
tion.
Die dargestellten Reaktionen nach Adrenalin-Applikation sind 
sehr unterschiedlich. Während die Katze in Abb. 56 kaum eine Reaktion, eher 
sogar einen Abfall des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes zeigt, kommt es 
bei einem Schäferhund zu einem deutlichen, schnellen Abfall von Oxy-, 
Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt, der von einem langsamen Anstieg ge-
folgt wird. Bei einem West Highland White Terrier (Abb. 55) steigt der zerebrale 
Oxyhämoglobingehalt sehr schnell und deutlich an, während der Oxyhämoglo-
bingehalt eine ähnliche entgegengerichtete Veränderung zeigt, so dass auch 
die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung deutlich steigt. Der zerebrale Ge-
samthämoglobingehalt weist einen eher diskreten Abfall auf. Blutdruckwerte 
des Hundes stehen leider nicht zur Verfügung. 
KRAUSKOPF und BRANDT (1997) beobachten bei einem Pati-
enten in Narkose nach einer niedrigen Adrenalindosis ebenfalls einen sehr 
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deutlichen Anstieg des zerebralen Oxyhämoglobingehaltes und einen entge-
gengesetzten Verlauf des zerebralen Desoxyhämoglobingehaltes sowie einen 
geringen Anstieg des Gesamthämoglobingehaltes. Den Anstieg des zerebralen 
Oxyhämoglobingehaltes bei nahezu unverändertem Gesamthämoglobingehalt 
interpretieren die Autoren als unveränderte zerebrale Durchblutung bei gestei-
gerter Blutflussgeschwindigkeit (KRAUSKOPF und BRANDT 1997), die durch 
b-Wirkungen der niedrigen Adrenalindosis und dem dadurch bedingten Anstieg 
des Herzzeitvolumens und der Umverteilung des Blutvolumens entsteht. 
4.3.2 Intensivpatienten
Gerade für die Überwachung des zerebralen Status von Inten-
sivpatienten und hier vor allem für Tiere mit Schädel-Hirn-Trauma erschien uns 
die Nah-infrarot-Spektroskopie vielversprechend. Invasive Techniken zur Über-
wachung sind als Routineverfahren praktisch nicht etabliert. Aufgrund der relativ 
geringen Anzahl von Patienten, der im Vergleich zum Menschen sehr viel gerin-
geren therapeutischen Konsequenzen und der fehlenden Compliance beim Pa-
tientenbesitzer fehlen Geräte und Erfahrung. 
Bei einigen Hunden mit Schädel-Hirn-Trauma konnte keine aus-
reichende Signalqualität erreicht werden. Auch die Arbeitsgruppe von McKEA-
TING (1997) hatte mit dem auch in der vorliegenden Studie verwendeten Cri-
tikonÔ Cerebral RedOx Monitors 2020 ähnliche Schwierigkeiten bei Intensivpa-
tienten (n=3). Sie konkretisieren jedoch die bei diesen Patienten vorliegenden 
Erkrankungen nicht. In einer Studie von BÜCHNER und Mitarbeitern (2000) 
konnte bei Hirn-Trauma-Patienten abhängig vom genutzten Gerät nur in etwa 
46 bis 80 Prozent der Fälle eine Messung mit ausreichender Qualität etabliert 
werden. In einer Studie zum Multimodalen-Neuromonitoring bei Patienten mit 
Schädel-Hirn-Trauma wurden 18 Prozent der Messzeit (886 Stunden) aufgrund 
von Messproblemen bei der Nah-infrarot-Spektroskopie als für einen Vergleich 
nicht nutzbar beurteilt (KIRKPATRICK et al. 1995). HOLZSCHUH und Mitarbei-
ter (1997) konnten bei drei von zehn Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma mit 
dem von ihnen verwendeten Gerät (INVOS 3100, Somanetics) keine Überwa-
chung etablieren.
Als Ursache für die mangelnde Signalqualität bei Hunden mit 
Schädel-Hirn-Trauma ist eine Zunahme der Schichtdicke durch Hämatome im 
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extrakraniellen bzw. extrazerebralen Gewebe denkbar. Durch das umfangreiche 
extrakranielle Gewebe (Muskulatur) scheint ein Erreichen der kritischen 
Schichtdicke bei einer weiteren Volumenzunahme möglich. Als alleinige Ursa-
che scheint dies jedoch wenig wahrscheinlich, da in diesem Fall trotzdem ein 
Signal von dem der Eindringtiefe entsprechenden Gewebe resultieren müsste. 
Vielmehr scheint die in einem Hämatom stark reduzierte bzw. fehlende Durch-
blutung verantwortlich für die mangelnde Signalqualität zu sein. Auch BÜCH-
NER und Mitarbeiter (2000) geben als Grund für die schlechte Messqualität bei 
Patienten mit Hirn-Trauma das Galea-Hämatom an. 
Eine Zunahme der Lichtabsorption des intrakraniellen Gewebes 
wird von einigen Autoren zur Diagnose eines verzögert entstehenden intrakrani-
ellen Hämatoms genutzt (GOPINATH et al. 1993, 1995, ROBERTSON et al. 
1995, ZHANG et al. 2000). In der Untersuchung von GOPINATH und Mitarbei-
tern (1993) kann die Lichtabsorption bei Entstehung eines Hämatoms um den 
Faktor 20 bis 50 steigen. Möglich scheint deswegen auch ein intrakranielles 
Hämatom als Grund für die nicht mögliche Messung bei Hunden mit Schädel-
Hirn-Trauma, vor allem in Zusammenhang mit der hinsichtlich Messqualität bei 
Hunden schlechteren Ausgangssituation. 
Bei der Überwachung von Intensivpatienten störten häufig Be-
wegungsartefakte. Auch beim Menschen mit optimalen Verhältnissen für die 
Sensor-Applikation wird über Bewegungsartefakte bei der Überwachung von In-
tensivpatienten berichtet (KIRKPATRICK et al. 1995, BÜCHNER et al. 2000). 
Die Anfälligkeit für Bewegungsartefakte schränkt die Anwendbarkeit der Nah-
infrarot-Spektroskopie zur zerebralen Überwachung bei Hund und Katze ge-
nerell stark ein. BÜCHNER und Mitarbeiter (2000) schätzen den auch in unse-
rer Untersuchung genutzten Sensor als sehr empfindlich für Bewegungsartefak-
te ein und bemängeln, dass eine suffiziente Befestigung nur schwer möglich ist.
Den Kurvenverlauf bei einem sehr ruhigen, mit dem Verfahren 
vertrauten wachen Hund zeigt Abb. 78. Sie verdeutlicht auch das in der experi-
mentellen Studie bestehende Problem der Aufzeichnung einer ausreichend lan-
gen konstanten Basislinie. Wegen der Bewegungsartefakte war eine aussage-
kräftige Überwachung von Intensivpatienten nur bei Tieren in Seitenlage mög-
lich. Überwacht werden konnten sowohl Hunde mit reduzierter Bewusstseins-
lage als auch sedierte Patienten. 
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Abb. 78: Bewegungsartefakte
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an Desoxy-, Oxy- und Gesamt-
hämoglobin [mmol/l] (Primärachse) sowie der regionalen Sauerstoffsättigung [%] 
(Sekundärachse) bei einem wachen Beagle (Vorversuch Beagle KTK).
Die Aufzeichnung einer Langzeitüberwachung bei einem Inten-
sivpatienten wird in Zusammenhang mit den für das Erwachen typischen Verän-
derungen der NIRS-Parameter auf Seite 385 besprochen.
Angeregt durch verschiedene Studien, die zeigen konnten, 
dass die Nah-infrarot-Spektroskopie geeignet ist, Veränderungen der Gewebe-
oxygenierung, des Blutvolumens und der intrazellulären Sauerstoffverfügbarkeit 
der Leber verlässlich aufzuzeigen (KITAI et al. 1993, 1995, 1996, TASHIRO et 
al. 1993, TOKUKA et al. 1994, 1995, THORNILEY et al. 1997, EL-DESOKY et 
al. 1998, 1999a, 1999b, 2000, 2001, FAN et al. 2000,  CUI et al. 2001), war im 
Rahmen des Forschungsschwerpunktes Angeborener portosystemischer Shunt
der Klinik für Kleintiere auch eine Anwendung der Nah-infrarot-Spektroskopie 
an der Leber geplant. Die intraoperative Nah-infrarot-Spektroskopie auf der 
Leber wird von verschiedenen Autoren vor allem im Rahmen der Grundlagen-
forschung für die Lebertransplantation an Kaninchen, Schwein und Mensch be-
schrieben (KITAI et al. 1993, TOKUKA et al. 1994, EL-DESOKY et al. 1998). 
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TELLER und Mitarbeiter (2000) halten sogar die perkutane Oxymetrie der Leber 
mittels Nah-infrarot-Spektroskopie für eine nutzbare Überwachungsmethode. 
Die Darstellung und Quantifizierung von unmittelbar nach Liga-
tur des Shuntgefäßes auftretenden Änderungen der Durchblutung und Oxyge-
nierung des Lebergewebes sowie der mittel- bis langfristigen Effekte einer Ein-
engung des Gefäßes waren Ziele der geplanten Untersuchung. Im Gegensatz 
zu den oben genannten Studien war mit dem verwendeten Gerät jedoch keine 
Messung auf der Leber des Hundes möglich. Die hohe Chromophorendichte in 
der Leber könnte eine mögliche Ursache sein (persönliche Mitteilung der Firma 
Johnson & Johnson). MADSEN und Mitarbeiter (2000) berichten über einen 
Einfluss des Bilirubingehaltes auf Ergebnisse der Nah-infrarot-Spektroskopie. 
Bilirubin absorbiert nah-infrarotes Licht und reduziert so die gemessenen Werte, 
allerdings konnten diese Autoren Änderungen der Parameter bei Alterationen 
beobachten. Bei uns gelang keine Messung. 
4.4 KLINISCHE SCHLUSSFOLGERUNGEN
Da während der Allgemeinanästhesie die Beurteilung von Be-
wusstseinsveränderungen als diagnostisches Hilfsmittel ausfällt, besteht der 
Bedarf nach einem instrumentellen Verfahren zur Einschätzung der zerebralen 
Funktion. Der entscheidende Faktor für das zerebrale Wohlbefinden ist eine 
ausreichende Sauerstoffversorgung des Hirngewebes. Da das zentrale Nerven-
system auch auf sehr kurzwirkende hypoxische und ischämische Insulte sehr 
empfindlich reagiert, scheint eine Überwachung der Sauerstoffversorgung des 
Hirngewebes während einer Allgemeinanästhesie sehr sinnvoll. Dies ist um so 
mehr der Fall, da bei einer reduzierten zerebralen Sauerstoffversorgung zu-
nächst wegen der gesteigerten Sauerstoffaufnahme der zerebrale venöse 
Sauerstoffpartialdruck bzw. die -sättigung und danach die zerebrale ATP-Kon-
zentration abnehmen, bevor zum Schluss Veränderungen im EEG eine Funkti-
onsstörung anzeigen.
Von FOX und Mitarbeitern (1982) werden die Anforderungen an 
eine Methode zur Überwachung der zerebralen Oxygenierung während der An-
ästhesie beschrieben. So sollte das erfasste Signal von hypoxie-empfindlichen 
Strukturen des Zentralnervensystems stammen, eine direkte Beziehung zum 
oxidativen Metabolismus der Neurone haben und eine beginnende Sauerstoff-
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mangelversorgung sicher anzeigen, bevor neuronale Schäden entstehen. Die 
Anzeige der Werte sollte zeitgleich, schnell und kontinuierlich erfolgen. Weitere 
Voraussetzungen sind, dass die Methode nicht-invasiv, atraumatisch und geeig-
net für die Anwendung im Operationsbereich ist. Die Nah-infrarot-Spektroskopie 
scheint diese Forderungen zu erfüllen und so die bestehende Lücke in der Pati-
entenüberwachung schließen zu können.
Obwohl die Nah-infrarot-Spektroskopie den Forderungen von 
FOX und Mitarbeitern (1982) an eine Methode zur zerebralen Narkoseüberwa-
chung entspricht, hat sie sich zur Patientenüberwachung bei Routineanästhe-
sien nicht etabliert. Die Ursache ist das Fehlen definierter Grenzwerte, welches 
mit den nach wie vor bestehenden technischen Problemen und der mangelnden 
Vergleichbarkeit der Methoden und Geräte zusammenhängt. Die Nah-infrarot-
Spektroskopie wird dann eingesetzt, wenn ein erhöhtes Risiko für die Entste-
hung von neuronalen Schäden besteht. 
Eine große Bedeutung kommt der Nah-infrarot-Spektroskopie 
auch in der Humanmedizin vor allem da zu, wo invasive Verfahren nicht oder 
nur schwierig eingesetzt werden können. Für den erwachsenen Menschen 
beurteilen viele die Methode als verzichtbar, da die Implantation von Sonden 
zur Hirndruckmessung oder zur direkten zerebralen Oxymetrie bei den betroffe-
nen Patienten (v.a. Schädel-Hirn-Trauma, neurochirurgischen Patienten) kein 
Problem darstellt und so Methoden mit geringerem Störindex, besser quantifi-
zierbaren Messwerten und einfacher zu interpretierenden Parametern ange-
wendet werden können. Anders ist die Situation in der Pädiatrie. Dort ist der 
Einsatz invasiver Techniken zur zerebralen Überwachung, vor allem wegen der 
zum Erwachsenen häufig unterschiedlichen Indikation (u.a. Frühgeborenen-
Überwachung), in Verbindung mit dem erhöhten Risiko invasiver Methoden und 
der Schwierigkeit der Erteilung der Erlaubnis für ein invasives Vorgehen durch 
die Eltern, weit weniger verbreitet. Die Nah-infrarot-Spektroskopie als einzige 
Möglichkeit der nicht-invasiven zerebralen Sauerstoffüberwachung hat in die-
sem Bereich aus diesem Grund trotz methodischer Probleme eine sehr viel 
größere Bedeutung erlangt.
Jedes neue Überwachungsverfahren muss sich an den Forde-
rungen an eine ideale Überwachungsmethode messen lassen. Bei diesem Ver-
gleich müssen zusätzlich patienten- sowie indikationsspezifische oder in unse-
rem Fall tierspezifische Besonderheiten berücksichtigt werden. So lassen sich 
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Anforderungen und Probleme bei der Narkoseüberwachung von Hund und Kat-
ze eher mit denen in der pädiatrischen Anästhesie und Intensivmedizin als mit 
denen beim erwachsenen Menschen vergleichen. So sind viele Methoden 
aufgrund von Patientengröße oder anatomischen Besonderheiten nicht möglich 
oder etabliert, bei den meisten Trauma- oder Intensivpatienten ist eine invasive 
Überwachung der zerebralen Oxygenierung nicht indiziert und/oder würde von 
den Besitzern wegen des Risikos und auch der Kosten nicht erlaubt. Hier bietet 
die Nah-infrarot-Spektroskopie vielleicht eine Möglichkeit, sich einen Eindruck 
von der zerebralen Sauerstoffversorgung zu verschaffen.
In dieser ersten Untersuchungen zur Nah-infrarot-Spektrosko-
pie bei Hund und Katze hinsichtlich klinischer Fragestellungen werden im expe-
rimentellen Teil der Untersuchung Anwendbarkeit und Verlässlichkeit des Ver-
fahrens beim Hund untersucht. Ziel ist die Darstellung der Auswirkungen ver-
schiedener Anästhesieprotokolle auf die zerebrale Sauerstoffversorgung und 
Hämodynamik beim Hund. Der klinische Teil der Studie konzentriert sich auf 
den Einsatz der Nah-infrarot-Spektroskopie als Methode zur Patientenüberwa-
chung während der klinischen Routine. 
Unabhängig von den von anderen Autoren beschriebenen tech-
nischen Problemen des verwendeten Gerätes scheint aufgrund der in der 
Studie gemachten Erfahrungen und den Literaturstudien das prinzipielle Kon-
zept des Gerätes sinnvoll. So erleichtert bei dem genutzten Gerät die Kalkula-
tion der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung die Interpretation, da der ze-
rebrale Oxyhämoglobingehalt nur in Zusammenhang mit dem zerebralen Des-
oxy- und dem Gesamthämoglobingehalt gedeutet werden kann. Auch scheinen 
Untersuchungen, die ausschließlich quantifizierte Änderungen der Konzentratio-
nen nutzten, aber auch Studien, die absolute Konzentrationen von Oxy- und 
Desoxyhämoglobin angeben, schlecht vergleichbar. 
Die Kombination von regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung 
als Korrelat der vaskulären Oxygenierung des Hirngewebes, zerebralem Ge-
samthämoglobingehalt als Hinweis auf die zerebrale Perfusion und Redoxzu-
stand von Cytochrom a/a3 als zellulären Parameter des Sauerstoffstatus scheint 
gerade für die Anwendung in der klinischen Routine durchdacht. Zusätzlich 
erfüllt das Gerät durch die Angabe des zerebralen Oxy- und Desoxyhämoglo-
bingehaltes und der an den Sensoren ermittelten Intensitäten, die Möglichkeit 
der Änderung des Weglängenfaktors, der Kombination mit den Parametern des 
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Routinemonitorings  und der Online-Datenerfassung die Anforderungen an ein 
Gerät zur wissenschaftlichen Forschung.
4.4.1 Anwendbarkeit bei Hund und Katze
Die Nah-infrarot-Spektroskopie ist zur Überwachung des zere-
bralen Sauerstoffstatus bei Hund und Katze grundsätzlich einsetzbar. Das ver-
wendete, für die Anwendung am Menschen konzipierte Gerät ist hinsichtlich der 
Handhabung bei Hund und Katze anwendbar. Basale messtechnische Proble-
me, wie sie für das Gerät beim Menschen beschrieben werden (McKEATING et 
al. 1997, BÜCHNER et al. 2000), scheinen in einem vergleichbaren Ausmaß 
nicht zu bestehen. 
Die Möglichkeiten zur Sensorplatzierung sind jedoch bei Hund 
und Katze aufgrund der Lage des Gehirns, den umgebenden anatomischen 
Strukturen und der Größe des Sensors stark eingeschränkt. In der vorliegenden 
Studie wurde der Sensor bei langschädligen Rassen in Höhe der Ohrbasis 
appliziert.
Bei schwarz oder dunkelhaarigen Hunden oder Katzen ist keine 
Nah-infrarot-Spektroskopie möglich, da Melanin das Licht des nah-infraroten 
Spektralbereiches ebenfalls stark absorbiert (GIBSON und KERNOHAN 1993, 
CHANCE und BANK 1995). Auch nach Schur oder Enthaarung schwächen die 
verbleibenden Haarwurzeln das Licht so stark, dass die Signalqualität für eine 
Messung unzureichend ist (ZHANG et al. 2000). Die Nicht-Einsetzbarkeit bei 
schwarzen oder dunkelhaarigen Tieren schränkt den Wert des Verfahrens zur 
Routineüberwachung sehr stark ein. Alle klinischen Schlussfolgerungen der 
Studie beziehen sich auf eine um diese Tiere reduzierte Population. 
Eine suffiziente Befestigung des Sensors ist wegen der locke-
ren Haut beim Hund schwierig. Dies führt zu einer erhöhten Bewegungs- und 
Berührungsanfälligkeit der für diese Störungen sowieso empfindlichen Methode 
(BÜCHNER et al. 2000). Viele über die Narkoseüberwachung hinausgehende 
interessante Fragestellungen scheinen ebenso wie funktionelle Untersuchun-
gen, wie sie für den Menschen beschrieben sind, ohne grundlegende Modifika-
tion des Sensors und der Sensorbefestigung nicht möglich zu sein. Dabei 
scheint aufgrund der beweglichen Haut der Hunde die Entwicklung einer auch 
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bei untrainierten Patienten anwendbaren und von diesen tolerierten Sensorhal-
terung schwierig. 
Die Hunde tolerierten die von uns gewählte Sensorbefestigung 
mit einem Schlauchverband auch wach sehr gut. Im Gegensatz zum Hund 
scheint die Messung bei der Katze nur bei Tieren in Narkose, tiefer Sedation 
oder Koma möglich. Zusätzlich zu den Problemen der Sensorgröße und -befes-
tigung scheint die Nah-infrarot-Spektroskopie bei der Katze dadurch einge-
schränkt, dass viele Tiere schwarz sind oder ein schwarzes Muster auch am 
Kopf aufweisen. Die notwendige und durch die exponierte Stelle sehr auffällige 
Schur schränkt die Compliance der Besitzer zur Anwendung des Verfahrens 
beim Routinepatienten sicher ein. 
Durch die Darstellung eines Anstiegs der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung nach Verabreichung des selektiv den zerebralen Blutfluss 
fördernden Carboanhydrasehemmers Acetazolamid konnte gesichert werden, 
dass die Messung zerebral erfolgt (HAUGE et al. 1983, KAMINOGO et al. 1995, 
HOLZSCHUH et al. 1997). Auch der Verlauf der gemessenen Parameter in der 
experimentellen Studie und bei der Überwachung von Patienten bestätigt die in-
trazerebrale Messung. Trotzdem ist der jeweilige Anteil von extra- und intraze-
rebralem Gewebe zum gemessenen Signal, ebenso wie beim Menschen 
(KURTH et al 1993, GERMON et al. 1994a, 1994b, YOUNG et al. 2000), unklar 
. 
Trotz der geschilderten Probleme wurden in der experimentel-
len Studie während 80 % der Messzeit Daten in guter Qualität erfasst und damit 
sehr viel bessere Ergebnisse als beim Menschen erzielt (KIRKPATRICK et al. 
1995a). 14 Prozent der Messungen sind ohne Störung, jedoch liegt bei etwa 
17,3 Prozent der Messungen während mehr als 50 % der Messzeit eine Stör-
meldung vor, in 5,6 Prozent sind sogar über 90 % der Messzeit betroffen.
Die Beurteilung der festgestellten Störindizes für die klinische 
Anwendung der Methode ist schwierig, da die ermittelten Werte sehr stark 
methodisch beeinflusst sind. So wurden die Werte ausschließlich an Hand der 
in der Computeraufzeichnung gespeicherten Fehlermeldungen kalkuliert,  wäh-
rend die üblichen Probleme wie Bewegungs- und Berührungsartefakte in die-
sem Teil der Studie keine Rolle spielten und außerdem ausschließlich sehr gut 
geeignete Tiere verwendet wurde. Legt man dies ebenso wie die nicht mögliche 
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Messung bei schwarzhaarigen, kleinen und stark bemuskelten Tieren sowie bei 
einigen Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma zugrunde, muss die Beurteilung der
Nah-infrarot-Spektroskopie kritischer ausfallen. Auch bei ausschließlicher Be-
trachtung geeigneter Patienten bleibt das Problem der Bewegungsartefakte und 
damit in Verbindung stehend die Schwierigkeit mit Sensorapplikation und -be-
festigung.
Trotz allem erscheint die Höhe des Störindex akzeptabel für die 
nicht bestimmungsgemäße Anwendung einer beim Menschen in dieser Hinsicht 
nicht unproblematischen Messung, gerade auch im Vergleich zur Pulsoxymetrie 
beim Menschen. Dort konnte in 2,5 bis 7,2 Prozent der Patienten (n>20 000) 
keine verlässliche Messung erzielt werden (MOLLER et al. 1993), trotzdem ist 
das Verfahren obligater Bestandteil des Routinemonitorings und Grundlage the-
rapeutischer Entscheidungen. 
Eine Ursache für die zum Teil hohen Störindizes in der experi-
mentellen Studie waren im Sekunden-Rhythmus erscheinende Fehlermeldun-
gen. Hier könnten ähnlich wie bei der Pulsoxymetrie (FINNERUP und MILLER 
1988) messtechnische Modifikationen (Datensammlung, Mittelwertbildung) Bes-
serung schaffen. Bewegungsartefakte können möglicherweise durch eine ande-
re Sensorhalterung minimieren werden. Eine „kleintiergerechte“ Modifikation 
des Sensors scheint jedoch nur beschränkt möglich, so ist die Sensorgröße 
durch den Interoptodenabstand bedingt, ein großer Interoptodenabstand aber 
für die Elimination des extrazerebralen Gewebes wichtig. Gerade beim Hund 
mit ausgeprägtem extrazerebralem Gewebe wäre ein möglichst großer Abstand 
von Nöten. Die sehr häufig auftretende Fehlermeldung einer schwachen Signal-
intensität kann durch die vermehrte Lichtabsorption durch Haarreste und ex-
trazerebrales Gewebe bedingt sein. Die Verwendung höherer Lichtintensitäten, 
wie sie ZHANG und Mitarbeiter (2000) nutzen, könnte hier Abhilfe schaffen. 
Aufgrund der Bedeutung der Methode beim Menschen, den Ge-
rätekosten, den eingeschränkten klinischen Anwendungsgebieten beim Kleintier 
und den finanziellen Aufwendungen ist eine Adaptation der Methode ans Tier 
nicht wahrscheinlich.
Die Nutzung von für den Menschen an einer bestimmten Ziel-
gruppe unter bestimmten Bedingungen ermittelten Weglängenfaktoren führt zu 
einem in seiner Bedeutung schwierig einzuschätzenden Messfehler. Dieser 
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verbietet den Vergleich mit den Ergebnissen anderer Studien vor allem 
bezüglich der absoluten Konzentrationen ebenso wie die Postulierung von Nor-
malwerten. Vor Narkoseeinleitung wurde für alle Hunde eine regionale zerebra-
le Sauerstoffsättigung von etwa 65 % bei einer Standardabweichung von etwa 
7 % bestimmt, diese Werte liegen im Bereich der niedrigsten für den Menschen 
beschriebenen Normalwerte (KAMINOGO et al. 1995). Die in der vorliegenden 
Studie ermittelten Werte erscheinen unter den diskutierten Einschränkungen 
plausibel, sollen jedoch aufgrund der geschilderten Messprobleme analog zu 
den Arbeitsgruppen um DUNCAN (1995) und SAMRA (1996) nicht als Normal-
werte verstanden werden.
4.4.2 Wirkung verschiedener Protokolle zur 
Narkoseeinleitung auf den zerebralen 
Sauerstoff- und Durchblutungsstatus
Die Nah-infrarot-Spektroskopie ist geeignet, die durch eine Nar-
koseeinleitung oder Antagonisierung einer Anästhesie beim Hund verursachten 
Veränderungen der zerebralen Oxygenierung aufzuzeigen. Innerhalb einer Mi-
nute kommt es sowohl bei Narkoseeinleitung als auch bei Antagonisierung zu 
Veränderungen des zerebralen Oxy- und Desoxyhämoglobingehaltes und der 
regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung. Der größte Teil der Veränderungen 
nach Narkoseeinleitung ist nach drei Minuten abgeschlossen. Während der 
restlichen Narkose kommt es nur zu geringen Änderungen. Es bestehen signifi-
kante Unterschiede zwischen verschiedenen zur intravenösen Narkoseeinlei-
tung beim Hund etablierten Protokollen hinsichtlich ihres Einflusses auf die ze-
rebrale Oxygenierung.
LOVELL und Mitarbeiter (1997a, 1999) orientieren ihre Untersu-
chungen an dem Vorgehen in der klinischen Routine, so wurde durch die unter-
stützende Beatmung ein Einfluss einer erhöhten inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration und von Lachgas in Kauf genommen. Die vorliegende Untersuchung 
wurde am üblichen Vorgehen in der Tiermedizin ausgerichtet. Im Gegensatz zur 
oben zitierten Untersuchung am Menschen atmeten die Tiere spontan Raum-
luft. Dadurch kommt es zu einer Überlagerung der Effekte auf den zerebralen 
Blutfluss und den zerebralen Sauerstoffverbrauch durch respiratorische Wirkun-
gen, welche die Interpretation der Ergebnisse und den Vergleich mit anderen 
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Untersuchungen erschweren. Aber die unter diesen Bedingungen gemessenen 
Effekte der Narkoseeinleitung sind für tiermedizinische Patienten Realität. 
Die klinische Relevanz der von LOVELL und Mitarbeitern 
(1997a, 1999) gefundenen relativ geringen Veränderungen wird von den Auto-
ren bezweifelt. Sie grenzen die mögliche Bedeutung auf Patienten mit be-
stehender zerebraler Sauerstoffmangelversorgung oder einem reduzierten ze-
rebralen Blutfluss ein (LOVELL et al. 1999). In unserer Untersuchung sind auf-
grund der vollständig ausgeprägten respiratorischen Wirkungen die Ände-
rungen des zerebralen Oxygenierungsstatus sehr viel stärker ausgeprägt. 
Eine Abnahme der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung 
um etwa 20 % (Medetomidin/l-Methadon-Gruppe), die über die gesamte Mess-
dauer bestehen bleibt, scheinen auch beim Hund von klinischer Relevanz. Da 
die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung vor allem vom venösen Sauerstoff-
status beeinflusst wird, zeigt die niedrige Sättigung in der Medetomidin/l-Metha-
don-Gruppe ein klares Missverhältnis von Sauerstoffangebot und Sauerstoffver-
brauch im Gehirn. Werte in der erreichten Höhe werden als Indiz einer kriti-
schen zerebralen Sauerstoffversorgung gesehen (MICHEL et al. 2000, DUFFY 
et al. 1997) und verursachen nach TSARENKO und Mitarbeitern (1998) einen 
permanenten neurologischen Schaden. Die geringsten Veränderungen traten in 
der Propofol-Gruppe auf.
Von möglicher klinischer Relevanz sind die Ergebnisse der Me-
detomidin/l-Methadon-Gruppe umso mehr, da unsere Ergebnisse bei gesunden 
jungen Hunden ohne Vorerkrankung, ohne zusätzliche Anästhetika-Applikation 
und ohne Einfluss einer Operation ermittelt wurden, bei Patienten kommen die-
se Faktoren unter Umständen noch dazu. 
Die parallelen Verläufe und die ermittelten positiven Zusam-
menhänge mit dem arteriellen Sauerstoffstatus und die negativen zum arteriel-
len Kohlendioxidpartialdruck zeigen ebenso wie die Wirkungen der Antagonisie-
rung den entscheidenden Einfluss der Anästhetika-bedingten Atemdepression 
auf den Oxygenierungsgrad des Hirngewebes. Dies bekräftig einmal mehr die 
Forderung nach Beatmung anästhesierter Patienten auch in der Tiermedizin.
Bei den Hunden der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe kommt 
es innerhalb der ersten drei Minuten nach Narkoseeinleitung zu einem  Abfall 
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des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes. Als mögliche Ursachen werden die 
initiale Vasokonstriktion (BERGSTRÖM 1988, ENGLAND und CLARKE 1989, 
VAINIO 1989) und ein möglicher Abfall des Herzzeitvolumens (ALEF und 
SCHMIDT-OECHTERING 1993d) diskutiert. Nach Antagonisierung des a2-Ad-
renozeptoragonisten durch Atipamezol wird ein die Zunahme der Herzfrequenz 
und die Abnahme des Blutdrucks begleitender Anstieg des zerebralen Gesamt-
hämoglobingehaltes beobachtet. Die Höhe der gezeigten Änderungen des als 
Korrelat für das zerebrale Blutvolumen geltenden zerebralen Gesamthämoglo-
bingehaltes scheint klinisch nicht relevant. 
Die Korrelationsanalyse zeigt keine relevante Korrelation von 
zerebralem Gesamthämoglobingehalt und arteriellem Blutdruck oder Herzfre-
quenz, dies wurde aufgrund der zerebralen Autoregulation auch nicht erwartet. 
Eine Beeinflussung scheint weniger durch einzelne hämodynamische Pa-
rameter als vielmehr im Sinne eines Summationseffektes möglich, wie dies 
auch ABDUL-KHALIQ und Mitarbeiter (1998) postulieren . 
In der experimentellen Studie konnte kein Zusammenhang zwi-
schen arteriellem Kohlendioxidpartialdruck und zerebralem Gesamthämoglobin-
gehalt nachgewiesen werden. Das Fehlen einer Kohlendioxidreaktivität könnte 
ein Hinweis auf eine extrazerebrale Messung sein. Dies erscheint aufgrund der 
übrigen Befunde unwahrscheinlich.
Eine Auswirkung von Narkoseeinleitung und Antagonisierung 
auf den zerebralen Redoxzustand von Cytochrom a/a3 konnte auch bei der 
Medetomidin/l-Methadon-Gruppe nicht nachgewiesen werden, obwohl diese 
Gruppe hinsichtlich zerebralem Oxyhämoglobingehalt, regionaler zerebraler 
Sauerstoffsättigung und arteriellem Sauerstoffstatus die von anderen Arbeits-
gruppen postulierten Grenzwerte (HAMPSON et al. 1990, KAKIHANA et al. 
1992, MATSUMOTO et al. 1996, WENZEL et al. 1999, SPRINGETT et al.2000)
für die Reduzierung des Cytochrom a/a3  zum Teil unterschreitet.
Die Narkoseeinleitung mit Medetomidin/l-Methadon bedingt 
durch eine starke Atemdepression eine Abnahme des zerebralen Oxyhämoglo-
bingehaltes und der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung und damit des 
vaskulären Sauerstoffstatus des Hirngewebes. Diese weist auf ein Missverhält-
nis zwischen Sauerstoffangebot und -verbrauch hin. Die fehlende Reduktion 
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von Cytochrom a/a3 deutet jedoch auf das Fehlen einer Störung der in-
trazellulären Sauerstoffversorgung hin.
Die Empfindlichkeit der Nah-infrarot-Spektroskopie zeigen die 
nachweisbaren Änderungen im Verlauf von Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt 
sowie der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung bei periodischer Atmung 
der Hunde der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe.
Aufgrund der unterschiedlichen zur Verfügung stehenden Tech-
niken, Wellenlängen, Algorithmen, Weglängenfaktoren, Sensoren und Para-
meter müssen die Ergebnisse und Schlussfolgerungen dieser Studie im Hin-
blick auf ihre Allgemeingültigkeit besonders kritisch auf Basis der verwendeten 
Methoden beurteilt werden. 
4.4.3 Perioperative Patientenüberwachung und 
Überwachung von Intensivpatienten
Die Nah-infrarot-Spektroskopie ist unter den genannten Ein-
schränkungen hinsichtlich der geeigneten Patienten und der Artefaktanfälligkeit 
zur perioperativen Patientenüberwachung geeignet. Ein Einsatz erscheint vor 
allem da sinnvoll, wo eine Einschränkung der zerebralen Oxygenierung oder 
Perfusion möglich ist. 
Da die Nah-infrarot-Spektroskopie vor allem den venösen Sau-
erstoffstatus im Gewebe erfasst, äußert sich jede mögliche, nicht kompensierte 
Störung der Sauerstoffversorgung des Gehirns in einer Abnahme der regiona-
len zerebralen Sättigung (ZANDER 1996, ZANDER und REHFISCH 1997). So 
führen zahlreiche Narkosekomplikationen und therapeutische Maßnahmen (Er-
wachen, wechselnde Narkosetiefe, Überdosierung von Isofluran, Reduktion der 
inspiratorischen Sauerstoffkonzentration, Beatmung, Hypokapnie nach Hyper-
ventilation, Herz-Kreislaufstillstand, Pentobarbital-Applikation, Adrenalin-Appli-
kation) zu Veränderungen der zerebralen Oxygenierung und/oder des zerebra-
len Gesamthämoglobingehaltes. Die Nah-infrarot-Spektroskopie erfüllt mit der 
möglichen Darstellung vieler Störungen eine der Grundforderung, die an ein 
Verfahren zur Patientenüberwachung gestellt werden.
Die Reaktion der mittels Nah-infrarot-Spektroskopie überwach-
ten Parameter erfolgt schnell, so dass auch dieser Anspruch an ein Monitoring-
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verfahren erfüllt ist. Nicht erfüllt wird jedoch die Forderung nach möglichst spe-
zifischen Veränderungen, die eine Ursachenfindung und Therapieüberwachung 
erleichtern. Da mittels Nah-infrarot-Spektroskopie vor allem der venöse Sauer-
stoffstatus des Hirngewebes überwacht wird, ist sie in der Lage ein Missverhält-
nis von Sauerstoffangebot und –verbrauch im Gewebe aufzuzeigen. Jede 
Störung dieses Verhältnisses wird erfasst, führt jedoch zu ähnlichen Verände-
rungen. Eine Interpretation ist nur in Zusammenhang mit anderen Parametern 
möglich. Die Leistungen und Einschränkungen der Nah-infrarot-Spektroskopie 
gleichen in diesem Punkt denen der kontinuierlichen, fiberoptischen Überwa-
chung der gemischtvenösen Sauerstoffsättigung (ALEF und SCHMIDT-
OECHTERING 1993d). 
Die gleichzeitige Erfassung des zerebralen Gesamthämoglo-
bingehaltes hilft bei der Ursachenfindung, da sie einen Hinweis auf Alterationen 
der zerebralen Perfusion gibt. Viele Veränderungen des zerebralen Sauerstoff-
status sind durch eine arterielle Hypoxämie bedingt, so dass eine gleichzeitige 
Überwachung des arteriellen Sauerstoffstatus, im einfachsten Fall durch Puls-
oxymetrie, häufig entscheidende Hinweise auf die Ursache gibt.
Veränderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3  tra-
ten nur selten auf. Dies entsprach den Erwartungen, da eine durch einen zellu-
lären Sauerstoffmangel bedingte Reduktion des terminalen Enzyms in der mito-
chondrialen Atemkette nur bei einem schwerwiegenden Missverhältnis von 
Sauerstoffangebot und -verbrauch sowie dem Versagen aller Kompensations-
mechanismen vorkommt. Doch erscheint die Interpretation des Redoxzustan-
des von Cytochrom a/a3 auch angesichts der in der Literatur geschilderten sehr 
unterschiedlichen Ergebnissen nicht einfach, auch deshalb, weil nicht vollstän-
dig geklärt ist, inwieweit messtechnische Probleme auch bei eingeführten Ge-
räten vorkommen.
Überraschend waren die bei der experimentellen Untersuchung 
auftretenden und zum ersten Mal beim Tier dokumentierten Veränderungen des 
zerebralen Sauerstoffstatus durch periodische Atmung oder aufgrund eines bei 
der Ultraschalluntersuchung erhöhten intraabdominellen Drucks. Sie machen 
klar, dass in der Kleintiermedizin wenig über die Beeinflussung des zerebralen 
Oxygenierungs- oder Durchblutungszustandes bekannt oder bewusst ist und 
dass die Nah-infrarot-Spektroskopie geeignet scheint, dieses Wissen zu erwei-
tern. 
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Die Nah-infrarot-Spektroskopie erschien als Überwachungsver-
fahren vor allem für Intensivpatienten und hier besonders für Patienten mit 
Schädel-Hirn-Trauma vielversprechend, vor allem da andere Verfahren des 
Neuromonitorings wenig etabliert sind und invasive Verfahren darüber hinaus 
selten indiziert sind. Aus diesen Gründen erscheint das Indikationsspektrum so-
gar breiter als beim Menschen. Die Überwachung von Intensivpatienten mittels 
Nah-infrarot-Spektroskopie war von größeren Problemen begleitet als erwartet.
Bei der Überwachung von Intensivpatienten störten, ähnlich wie 
beim Menschen, häufig Bewegungsartefakte, so dass die Anwendung auf sehr 
ruhige, sedierte oder komatöse Tiere vornehmlich in Seitenlage beschränkt 
bleiben musste. Bei der Katze kam die mangelnde Akzeptanz der Sensorbefes-
tigung durch das Tier hinzu.
Bei Hunden mit Schädel-Hirn-Trauma konnte meist keine aus-
reichende Signalqualität erreicht werden. Ob dies Folge von messtechnischen 
Problemen oder Artefakten (Zunahme der Schichtdicke durch Hämatome im 
extrakraniellen bzw. extrazerebralen Gewebe, stark reduzierte oder fehlende 
Durchblutung in einem Hämatom) war oder durch die erkrankungsbedingten 
Veränderungen im Hirngewebe (Zunahme der Lichtabsorption durch ein intra-
kranielles Hämatom) bedingt, konnte nicht differenziert werden. Möglicherweise 
kann die Nah-infrarot-Spektroskopie hier, ähnlich wie es beim Menschen für die 
Entdeckung verzögert auftretender intrakranieller Hämatome beschrieben ist 
(GOPINATH et al. 1993, 1995, ROBERTSON et al. 1995, ZHANG et al. 2000), 
als diagnostisches Hilfsmittel dienen. Allerdings unter der Voraussetzung der 
Klärung einiger technischer Probleme (Applikationsort, Sensorbefestigung, Bei-
trag des extrakraniellen Gewebes) und mit der Einschränkung der sehr kleinen 
zur Verfügung stehenden Applikationsfläche und der dadurch bedingten sehr 
schlechten Ortsauflösung.
Trotz aller messtechnischen und anwendungsbedingten Proble-
me beurteilen wir die Nah-infrarot-Spektroskopie als Bereicherung der Überwa-
chungsmöglichkeiten beim Hund und sehr eingeschränkt auch bei der Katze. 
Sie eröffnet zum ersten Mal die Möglichkeit, ohne jeden Aufwand und nicht-
invasiv und damit bei jedem Routinepatienten Veränderungen der zerebralen 
Oxygenierung und des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes als Korrelat des 
zerebralen Blutvolumens zu erfassen. Dadurch können zum ersten Mal die Aus-
wirkungen von in der klinischen Routine eingeführten Verfahren auf die ze-
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rebrale Oxygenierung dargestellt werden, wie dies in der vorliegenden Untersu-
chung für verschiedene Protokolle der Narkoseeinleitung und überraschender-
weise auch für die periodische Atmung und den erhöhten abdominellen Druck 
gelang. Zusätzliche Erkenntnisse über pathologische Veränderungen und Zu-
sammenhänge scheinen möglich, so in Bezug auf das Schädel-Hirn-Trauma 
beim Hund, auch wenn dort die Ergebnisse zunächst unbefriedigend waren.
Die durch die „Einmaligkeit“ der überwachten Parameter auch 
für die Anwendung beim Menschen fehlende Möglichkeit, Genauigkeit und Re-
aktion der Nah-infrarot-Spektroskopie anhand von Goldstandards zu überprüfen
(COLIER et al. 1995a, POLLARD et al. 1996, WAHR et al. 1996, DAUBENEY 
und WEBBER 1997, PRINGLE et al. 1998b), schränkt die mögliche Validierung 
besonders in der Tiermedizin ein, da die dazu notwendigen prospektiven Studi-
en, in denen bei einer großen Anzahl von Patienten die Nah-infrarot-Spektro-
skopie in das „normale“ perioperative Monitoring integriert werden muss 
(DAUBENEY und WEBBER 1997), in der Tiermedizin nicht möglich sind. Die 
vorliegenden, im Sinne von DAUBENEY und WEBBER (1997) mit für Hund und 
Katze nicht validierten Parametern und Techniken durchgeführten Untersuchun-
gen können zwar die potentiellen Leistungen der Nah-infrarot-Spektroskopie 
eindrucksvoll demonstrieren, werfen aber auch viele Fragen auf, deren Klärung 
eine herkömmliche, aber kaum möglich Validierung verlangt. 
Dieser Bericht über die Nah-infrarot-Spektroskopie bei Hund 
und Katze sollte als Ausblick in eine, vielleicht nicht allzu ferne, Zukunft verstan-
den werden. Noch ist diese Technik weit davon entfernt bei der Patienten-
überwachung in der Tiermedizin routinemäßig eingesetzt zu werden, die ersten 
Erfahrungen sind jedoch sehr vielversprechend. Da viele der angesprochenen 
messtechnischen Probleme auch beim Menschen eine Rolle spielen (Weglän-
genfaktor, Artefaktanfälligkeit, Cytochrom a/a3-Messung), kann die Veterinär-
medizin möglicherweise (hoffentlich) von deren Klärung für den Menschen profi-
tieren, auch wenn eine Adaptation ans Tier unwahrscheinlich erscheint. Viel-
leicht erlangt die Methode eine ähnliche Bedeutung wie die Pulsoxymetrie, die 
sich vor 10–15 Jahren in einem ähnlichen Entwicklungsstand wie die Nah-infra-
rot-Spektroskopie jetzt befand und heute auch in der Tiermedizin fast zum Rou-
tinemonitoring gehört. 
410
5 ZUSAMMENFASSUNG
ZUR NAH-INFRAROT-SPEKTROSKOPIE BEI HUND UND KATZE -
EXPERIMENTELLE UND KLINISCHE UNTERSUCHUNGEN ZUR 
PERIOPERATIVEN ÜBERWACHUNG SOWIE ZU DEN AUSWIRKUNGEN DER 
ANÄSTHESIE AUF DEN ZEREBRALEN SAUERSTOFFSTATUS
Alef, Michaele
Klinik für Kleintiere, Veterinärmedizinische Fakultät der Universität Leipzig
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Die Nah-infrarot-Spektroskopie (NIRS) bestimmt kontinuierlich 
und nicht-invasiv anhand der Absorptionsänderung von nah-infrarotem Licht 
den Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt sowie den Redoxstatus von Cyto-
chrom a/a3 im Gewebe. Veränderungen von zerebralem Oxy- und Desoxyhä-
moglobingehalt und der daraus abgeleiteten Parameter reflektieren vor allem 
den venösen Sauerstoffstatus des Gehirns. Sie können ein früher und sensitiver 
Indikator für eine zerebrale Hypoxie sein. Der Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 gibt als Korrelat des zerebralen Energiezustandes Hinweise auf ein 
kritisches Sauerstoffdefizit.
Ziel der Untersuchung.  In der experimentellen und klinischen 
Studie sollten mit einem kommerziell erhältlichen Gerät die Eignung der NIRS 
zur Überwachung des zerebralen Sauerstoffstatus während Anästhesie und In-
tensivtherapie bei Hund und Katze, die Messqualität, die auftretenden techni-
schen Probleme und die darstellbaren Ereignisse geprüft werden. In der experi-
mentellen Studie sollten die Veränderungen der zerebralen Oxygenierung und 
des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 nach verschiedenen zur Narkoseein-
leitung beim Hund etablierten Protokollen sowie nach deren Antagonisierung 
ebenso untersucht werden wie der Zusammenhang der mittels NIRS erfassten 
Parameter mit denen des pulmonalen Gaswechsels und der Herz-Kreislauf-
Funktion.
Nah-infrarot-Spektroskopie 411
Zusammenfassung
Material und Methoden.   In der klinischen Studie wurden Da-
ten von 33 Hunden und 4 Katzen während Anästhesie oder Intensivüberwa-
chung aufgezeichnet. Die experimentelle Studie wurde an 84 Foxhounds und 
32 Beagle mit einem mittleren Alter von 12,96 Monaten (STD 13,42; 6,33–94,43 
Monate) und einer mittleren Körpermasse von 24,76 kg (STD 6,6; 12,7–43 kg) 
durchgeführt, die zufällig auf vier Versuchsgruppen verteilt wurden. Die Sensor-
applikation erfolgte in beiden Studien in Höhe der Ohrbasis auf geschorener 
Haut.
Versuchsgruppen und –ablauf der experimentellen Studie
Gruppe Acepromazin/
l-Methadon
(AM)
Diazepam/
l-Methadon
(DM)
Medetomidin/
l-Methadon
(MM)
Propofol
(P)
Einleitung 0,1 mg/kg KM
Acepromazin
0,5 mg/kg KM
l-Methadon i.v.
0,5 mg/kg KM
Diazepam
0,5 mg/kg KM
l-Methadon i.v.
40 mg/kg KM
Medetomidin
0,5 mg/kg KM
l-Methadon i.v.
7 mg/kg KM
Propofol i.v.
Erhaltung: 
0,3 mg/kg/min
Antagonisierung 8 mg/kg KM
Naloxon i.v.
30 min nach 
Einleitung
8 mg/kg KM
Naloxon i.v.
30 min nach 
Einleitung
8 mg/kg KM
Naloxon i.v.
30 min nach 
Einleitung
200 mg/kg KM 
Atipamezol i.v.
5 min später
Keine
Überwachung Kontinuierlich Herzfrequenz, EKG, Temperatur, invasiver Blutdruck, 
Pulsoxymetrie, Nah-infrarot-Spektroskopie
Diskontinuierlich Blutgasanalyse (0, 5, 10, 15, 20, 25, 30 min nach Einlei-
tung, 0, 2, 7 min nach Antagonisierung/Propofol-Ende)
Ergebnisse.  Die Nah-infrarot-Spektroskopie ist prinzipiell bei 
Hund und Katze anwendbar, nicht jedoch bei schwarzhaarigen Tieren. Haupt-
probleme sind Sensorbefestigung, Bewegungsartefakte und mangelnde Signal-
qualität. In der experimentellen Studie besteht im Mittel zu 80 % der ausgewer-
teten Zeit eine gute Messqualität. 14 % der Messungen sind ohne Störung, bei 
17 % tritt in mehr als 50 % der Messzeit eine Störmeldung auf. Vor Narkoseein-
leitung beträgt die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung etwa 65 % (n=109, 
STD 7 %). Schon 1 Minute nach Einleitung bestehen signifikante Gruppenunter-
schiede. In Gruppe P steigt die zerebrale regionale Sauerstoffsättigung um et-
wa 8 %, sie fällt in Gruppe AM um 5 %, in Gruppe DM um bis zu 10 %, in Grup-
pe MM um maximal 20 % auf etwa 48 %, im weiteren Verlauf verweilt sie annä-
hernd auf diesem Niveau. Zerebraler Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt ver-
halten sich entsprechend. Der zerebrale Gesamthämoglobingehalt zeigt keine 
Gruppenunterschiede. Nach Antagonisierung erfolgt eine Änderung auf die 
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Ausgangswerte vor Narkose ebenso prompt. Narkoseeinleitung und Antagoni-
sierung haben keinen Effekt auf den Redoxzustand von Cytochrom a/a3. Korre-
lationen der zerebralen Oxygenierung mit arteriellem Sauerstoffstatus und Koh-
lendioxidpartialdruck bestehen. Eine periodische Atmung und eine Erhöhung 
des intraabdominellen Drucks spiegeln sich in parallelen Schwankungen der 
NIRS-Parameter wider. Die Auswirkungen von wechselnder Narkosetiefe, Er-
wachen, Hypoxie, Hyperventilation, Adrenalin, Pentobarbital, Herz-Kreislauf-
Stillstand auf die NIRS-Parameter können dargestellt werden. Bewegungsarte-
fakte stören häufig die Überwachung von Intensivpatienten. Bei Hunden mit 
Schädel-Hirn-Trauma ist die Signalqualität der limitierende Faktor.
Diskussion.  Die Nutzung eines für die Anwendung am 
Menschen bestimmten Gerätes bedingt aufgrund des spezifischen Weglängen-
faktors einen Fehler unbekannter Bedeutung. Die zerebrale Messung konnte 
gesichert werden, der mögliche extrazerebrale Signalanteil bleibt unbekannt. 
Die nicht mögliche Nutzung bei schwarzen Tieren und die Artefaktanfälligkeit 
schränken den Wert der NIRS ein. Die ermittelten Störindizes sind stark 
methodisch beeinflusst, so dass ihre Beurteilung kritisch erfolgen sollte. Die 
NIRS ist geeignet, die durch Narkoseeinleitung und Antagonisierung beim Hund 
verursachten Veränderungen der zerebralen Oxygenierung aufzuzeigen. Eine 
Abnahme der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung um etwa 20 % (Gruppe 
MM) über die gesamte Messdauer scheint von klinischer Relevanz. Werte in 
dieser Höhe werden als Indiz einer kritischen zerebralen Sauerstoffversorgung 
beurteilt. Parallele Verläufe, positive Zusammenhänge mit dem arteriellen 
Sauerstoffstatus und negative zum Kohlendioxidpartialdruck zeigen ebenso wie 
die Effekte der Antagonisierung den entscheidenden Einfluss der Anästhetika-
bedingten Atemdepression auf den vaskulären zerebralen Sauerstoffstatus. Die 
mangelnde Reduktion von Cytochrom a/a3 deutet auf das Fehlen einer Störung 
der intrazellulären Sauerstoffversorgung hin. Die Reaktion der NIRS-Parameter 
auf eine Narkosekomplikation erfolgt schnell, jedoch unspezifisch, eine Interpre-
tation ist nur in Zusammenhang mit anderen Parametern möglich. Die Beurtei-
lung des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 erscheint schwierig, messtechni-
sche Probleme sind nicht ausgeschlossen. Trotz aller messtechnischen und 
anwendungsbedingten Probleme wird die NIRS als Bereicherung der Überwa-
chungsmöglichkeiten bei Hund und, sehr eingeschränkt, auch bei der Katze 
beurteilt. Sie eröffnet erstmals die Möglichkeit, die Auswirkungen von in der 
klinischen Routine eingeführten Verfahren auf die zerebrale Oxygenierung 
darzustellen.
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AS WELL AS  EFFECTS OF ANAESTHESIA ON CEREBRAL OXYGEN STATUS
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Near-Infrared-spectroscopy (NIRS) is a method to determine 
continuously and non-invasively the content of oxy- and deoxyhemoglobin as 
well as the redox status of cytochrome a/a3 in tissue via absorption changes of 
near-infrared light. Variations in cerebral content of oxy- and deoxyhemoglobin 
and parameters derived thereof reflect above all the venous oxygen status of 
the brain and may thus serve as an early and sensitive indicator of cerebral 
hypoxia. The redox status of cytochrome a/a3 correlates with the cerebral ener-
gy status and may thus serve as an indicator of a critical oxygen deficit.
Aim of the study.  The study was aimed at assessing in dogs 
and cats the suitability of NIRS and of an equipment used in human medicine 
for monitoring the cerebral oxygen status during anaesthesia and intensive the-
rapy. The quality of the measurements, technical problems and the achievable 
results should be critically checked in experimental and clinical situations. 
Changes of cerebral oxygenation and of the redox status of cytochrome a/a3
with different established protocols of anaesthesia in dogs and after antagoni-
sing had to be investigated in the experimental study as well as well as relation-
ships between parameters obtainable with NIRS and those of pulmonary gas
exchange and cardiovascular function.
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Materials and methods.   During the clinical study data from 
33 dogs and 4 cats were recorded during anaesthesia and intensive supervi-
sion. The experimental investigations were performed with 84 foxhounds and 32 
Beagles with a mean age of 12,96 months (STD 13,42; range 6,33–94,43) and 
a mean weight of 24.76 kg (STD 6.6, range 12.7–43), which were distributed at 
random into four experimental groups. Sensors were applied near the ear base 
on shaved skin.
Experimental groups and design
Group Acepromazine/
l-Methadone
(AM)
Diazepam/
l-Methadone
(DM)
Medetomidine/
l-Methadone
(MM)
Propofol
(P)
Induction 0.1 mg/kg BM
Acepromazine
0.5 mg/kg BM
l-Methadone i.v.
0.5 mg/kg BM
Diazepam
0.5 mg/kg BM
l-Methadone i.v.
40 mg/kg BM
Medetomidine
0.5 mg/kg BM
l-Methadone i.v.
7 mg/kg BM
Propofol i.v.
Maintenance: 
0.3 mg/kg/min
Antagonisation 8 mg/kg BM
Naloxone i.v.
30 min post 
induction
8 mg/kg BM
Naloxone i.v.
30 min post 
induction
8 mg/kg BM
Naloxone i.v.
30 min post 
induction
200 mg/kg BM 
Atipamezole i.v.
5 min later
None
Monitoring Continuously Heart rate, ECG, temperature, invasive blood pressure, 
pulse oxymetry, near-infrared-spectroscopy
Discontinuously Blood gas analysis (0, 5, 10, 15, 20, 25, 30 min post 
induction, 0, 2, 7 min post Naloxone/end of infusion)
Results.  NIRS is in principle applicable in dogs and cats but 
not, however, in black-haired animals. The main problems are the application of 
the sensor, movement artefacts and poor quality of the measurement signals. In 
the experimental study good measurement quality could be obtained in on 
average 80% of the investigation time, 14% of the recordings are without 
disturbance, in 17% disturbances are recorded in more than 50% of the investi-
gation time. Before the start of anaesthesia the regional cerebral oxygen satura-
tion amounts to about 65% (n=109, STD 7%). Already one minute after the 
beginning of anaesthesia  significant differences between groups are found: In 
group P the regional cerebral oxygen saturation increases by about 8% while it 
decreases in group AM by 5%, in group DM by up to 10% and in group MM by 
maximally 20% to a value of about 48% where it remains roughly during the 
following time. Cerebral oxy- and deoxyhemoglobin content display an ana-
logous behaviour. There are no inter-group differences in total cerebral hemo-
globin content. After antagonising the initial values before the start of anaesthe-
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sia are rapidly attained again. Start of anaesthesia and antagonising do not 
show any influences on the redox status of cytochrome a/a3 while there are cor-
relations between the cerebral oxygenation and the arterial oxygen status and 
the partial pressure of carbon dioxide. Periodic breathing and an increase of the 
intra-abdominal pressure are mirrored by variations of the NIRS-parameters, 
The effects of changing depth of anaesthesia, waking up, hypoxia, hyperventila-
tion, adrenaline, pentobarbital and circulatory arrest can be demonstrated by 
the NIRS-parameters. Movement artefacts frequently interfere with the monito-
ring of intensive patients. The signal quality is frequently not sufficient in dogs 
with severe head trauma.
Discussion.  The direct application of factors established in hu-
mans leads to poorly defined errors. For cerebral measurements the applicabili-
ty of the method could be confirmed, the possible contribution of extracerebral 
signals, however, remains unknown. The fact that black-haired animals cannot 
be investigated and proneness to artefacts limit the value of NIRS. Determined 
disturbance indices depend strongly on the methods used and should be seen 
critically. NIRS is suitable to give an indication of changes of cerebral 
oxygenation caused by the start of anaesthesia and antagonising. A decrease 
of about 20% in the regional cerebral oxygen saturation during the total 
measurement time (group MM) appears to be of clinical relevance. Values in 
this range are taken to be indicative of a critical cerebral oxygen supply. 
Parallelisms and positive correlations with the arterial oxygen status as well as 
negative correlations with carbon dioxide partial pressure and the effects of 
antagonising demonstrate the decisive influence of anaesthesia-related depres-
sion of breathing on the vascular cerebral oxygen status. The lack of cyto-
chrome a/a3 reduction indicates that the intracellular oxygen supply is not distur-
bed. The reaction of NIRS-parameters on the start of anaesthesia is fast, but 
unspecific, and a meaningful interpretation is only possible in conjunction with 
other parameters. The evaluation of cytochrome a/a3 redox status appears to 
be difficult, and technical problems with the measurement cannot be excluded. 
In spite of these limitations in terms of measurements and applicability NIRS 
can be judged as a valuable addition for the clinical observation of dogs, less so 
with cats. The method opens for the first time the possibility to monitor the 
influence of clinical routines on cerebral oxygenation.
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8.4 ABBILDUNGEN
Abb. 79: Signalverarbeitung im zur Nah-infrarot-Spektroskopie 
verwendeten Gerät
Die Abbildung zeigt schematisch den Ablauf der Signalverarbeitung vom am Detektor 
aufgenommenen Licht bis zur Anzeige der Konzentrationen der Hämoglobinderivate und des 
Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 am Bildschirm. Ie Detektor-l bezeichnet die am Detektor 1 
oder 2 gemessene Intensität des emittierten Lichtes der Wellenlänge l, Ie Detektor-avgl den 
Mittelwert der entsprechenden Lichtintensität (modifiziert nach THOMAS 1995).
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Abb. 80: Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt, 
Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an desoxygeniertem Hämoglobin 
[mmol/l] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung 
(dargestelltes Intervall 1 Minute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie 
nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26).
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Abb. 81: Zerebraler Oxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gehaltes an oxygeniertem Hämoglobin [mmol/l] 
als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes 
Intervall 1 Minute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-
Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM 
Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach Einleitung 
mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26).
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Abb. 82: Zerebraler Gesamthämoglobingehalt, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] als Mittel-
wert (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 
Minute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon 
in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam 
(DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 
7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26).
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Abb. 83: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert 
(dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Mi-
nute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in 
Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, 
n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg 
KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26).
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Abb. 84: Zerebraler Redoxzustandes von Cytochrom a/a3, 
Narkoseeinleitung (–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Veränderungen des zerebralen Redoxzustandes von Cyto-
chrom a/a3 [mmol/l] als Mittelwert nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 
0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31), 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27) sowie 
nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=26). Auf 
die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 36, Tab. 37) wurde wegen der hohen 
Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
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Abb. 85: Systolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des systolischen arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittelwert 
nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kom-
bination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, 
n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM 
und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24). Auf die Darstellung der Standardab-
weichung (Tab. 40, Tab. 41) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 
Sekunden) verzichtet.
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Abb. 86: Systolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des systolischen arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittelwert 
(dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Mi-
nute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in 
Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, 
n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg 
KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24).
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Abb. 87: Systolischer arterieller Blutdruck, Antagonisierung
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des systolischen arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittelwert 
(dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Mi-
nute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 
0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, 
Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten 
differenziert nach Versuchsgruppen zeigt Tab. 66.
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Abb. 88: Diastolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des diastolischen arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittelwert 
nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kom-
bination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, 
n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM 
und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24). Auf die Darstellung der Standardab-
weichung (Tab. 42, Tab. 43) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 
Sekunden) verzichtet.
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Abb. 89: Diastolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung
(–0,5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des diastolischen arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittelwert 
(dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Mi-
nute) nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in 
Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, 
n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg 
KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24).
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Abb. 90: Diastolischer arterieller Blutdruck, Antagonisierung
(–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf des diastolischen arteriellen Blutdrucks [mmHg] als Mittelwert 
(dargestelltes Intervall 5 Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Mi-
nute) nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 
0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, 
Zeitpunkt 5 Minuten). Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten dif-
ferenziert nach Versuchsgruppen zeigt Tab. 67.
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Abb. 91: Rektaltemperatur, Antagonisierung (–1 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der Rektaltemperatur [°C] als Mittelwert (dargestelltes Intervall 5 
Sekunden) und Standardabweichung (dargestelltes Intervall 1 Minute) nach Ende der Propo-
fol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg 
KM Naloxon (AM, DM, MM) und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten). 
Die Anzahl der Messungen an den einzelnen Messpunkten differenziert nach 
Versuchsgruppen zeigt Tab. 79.
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Abb. 92: Arterielle Plasmabikarbonatkonzentration,
Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der arteriellen Plasmabikarbonatkonzentration [mmol/l] als 
Mittelwert und Standardabweichung nach intravenöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten 
mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, 
n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 mg/kg KM Medetomidin (MM, 
n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol 
(P, n=24).
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Abb. 93: Arterielle Plasmabikarbonatkonzentration, Antagonisierung (–5 
bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der arteriellen Plasmabikarbonatkonzentration [mmol/l] als 
Mittelwert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. 
intravenöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) 
und 200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
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Abb. 94: Arterielle Standardbikarbonatkonzentration,
Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der arteriellen Standardbikarbonatkonzentration 
[mmol/l] als Mittelwert und Standardabweichung nach intravenöser Narkoseeinlei-
tung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 0,1 mg/kg 
KM Acepromazin (AM, n=26), 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=20) oder 40 
mg/kg KM Medetomidin (MM, n=25) sowie nach Einleitung mit 7 mg/kg KM und 
Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propofol (P, n=24).
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Abb. 95: Arterielle Standardbikarbonatkonzentration,
Antagonisierung (–5 bis 7 Minuten)
Dargestellt ist der Verlauf der arteriellen Standardbikarbonatkonzentration [mmol/l] als Mit-
telwert und Standardabweichung nach Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (P) bzw. intra-
venöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon (AM, DM, MM) und 
200 mg/kg KM Atipamezol (MM, Zeitpunkt 5 Minuten).
AM n0min=26 n2min=18 n7min=15 MM n0min=25 n2min=24 n7min=22
DM n0min=20 n2min=17 n7min=13 P n0min=24 n2min=22 n7min=22
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Abbildungen
Abb. 96: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, Narkose-
einleitung Gruppe AM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem 
Redoxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31). Auf die Darstellung der Standardabweichung 
(Tab. 28 bis Tab. 37) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekun-
den) verzichtet. 
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Abb. 97: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, 
Antagonisierung Gruppe AM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem 
Redoxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon in der Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe (AM, n=31). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 60 bis Tab. 
64) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abbildungen
Abb. 98: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, Narkose-
einleitung Gruppe DM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem Re-
doxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intravenöser 
Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 
28 bis Tab. 37) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) 
verzichtet. 
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Abb. 99: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, 
Antagonisierung Gruppe DM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem Re-
doxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intravenöser 
Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon in der Diazepam/l-Methadon-
Gruppe (DM, n=25). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 60 bis Tab. 64) 
wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abbildungen
Abb. 100: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, Narkose-
einleitung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem Re-
doxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intravenöser 
Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
40 mg/kg KM Medetomidin (MM, n=27). Auf die Darstellung der Standardabweichung 
(Tab. 28 bis Tab. 37) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekun-
den) verzichtet. 
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Abb. 101: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, 
Antagonisierung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem Re-
doxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intravenöser 
Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon und 200 mg/kg KM Atipamezol 
(Zeitpunkt 5 Minuten) in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe (MM, n=27). Auf die 
Darstellung der Standardabweichung (Tab. 60 bis Tab. 64) wurde wegen der hohen Da-
tendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abb. 102: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter, Narkose-
einleitung Gruppe P
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem Re-
doxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intravenöser 
Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min Propo-
fol (P, n=26, nMAP=24). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 28 bis Tab. 
37) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abb. 103: Mittels Nah-infrarot-Spektroskopie bestimmte Parameter,
Aufwachphase Gruppe P
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt 
[mmol/l], regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%] (Primärachse) und zerebralem Re-
doxzustand von Cytochrom a/a3 [mmol/l] (Sekundärachse) als Mittelwert nach Ende der Pro-
pofol-Dauertropfinfusion bei 0 Minuten in der Propofol-Gruppe (P, n=26). Auf die Darstel-
lung der Standardabweichung (Tab. 60 bis Tab. 64) wurde wegen der hohen Datendichte 
(dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abbildungen
Abb. 104: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Narkoseeinleitung Gruppe AM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach intra-
venöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination 
mit 0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31, nBGA=26). Auf die Darstellung der Standard-
abweichung (Tab. 28 bis Tab. 31, Tab. 34, Tab. 35, Tab. 46, Tab. 48, Tab. 49, Tab. 50) wur-
de wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall für die kontinuierlich gemessenen 
Parameter 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abb. 105: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Antagonisierung Gruppe AM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach intra-
venöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon in der Acepromazin/l-
Methadon-Gruppe (AM, n=31, nBGA=26/18 /15). Auf die Darstellung der Standardabwei-
chung (Tab. 60, Tab. 61, Tab. 63, Tab. 69, Tab. 71, Tab. 72) wurde wegen der hohen 
Datendichte (dargestelltes Intervall für die kontinuierlich gemessenen Parameter 5 Sekun-
den) verzichtet.
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Abb. 106: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Narkoseeinleitung Gruppe DM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach intra-
venöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination 
mit 0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25, nBGA=20). Auf die Darstellung der Standardab-
weichung (Tab. 28 bis Tab. 31, Tab. 34, Tab. 35, Tab. 46, Tab. 48, Tab. 49, Tab. 50) wurde 
wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall für die kontinuierlich gemessenen 
Parameter 5 Sekunden) verzichtet. 
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Abb. 107: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Antagonisierung Gruppe DM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach intra-
venöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon in der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe (DM, n=25, nBGA=20/17/13). Auf die Darstellung der Standardabweichung 
(Tab. 60, Tab. 61, Tab. 63, Tab. 69, Tab. 71, Tab. 72) wurde wegen der hohen Datendichte 
(dargestelltes Intervall für die kontinuierlich gemessenen Parameter 5 Sekunden) verzichtet.
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Abbildungen
Verlauf von arteriellem und zerebralem Sauerstoffstatus über 
die Zeit, Narkoseeinleitung Gruppe MM
siehe Abb. 65, S. 322
Abb. 108: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Antagonisierung Gruppe MM
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach intra-
venöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon und 200 mg/kg KM Ati-
pamezol (Zeitpunkt 5 Minuten) in der Medetomidin/l-Methadon-Gruppe (MM, n=27, 
nBGA=25/24/22). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 60, Tab. 61, Tab. 63, 
Tab. 69, Tab. 71, Tab. 72) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall für 
die kontinuierlich gemessenen Parameter 5 Sekunden) verzichtet.
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Abb. 109: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus, 
Narkoseeinleitung Gruppe P
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach intra-
venöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 
mg/kg/min Propofol (P, n=26, nBGA=24). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 
28 bis Tab. 31, Tab. 34, Tab. 35, Tab. 46, Tab. 48, Tab. 49, Tab. 50) wurde wegen der 
hohen Datendichte (dargestelltes Intervall für die kontinuierlich gemessenen Parameter 5 
Sekunden) verzichtet.
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Abb. 110: Arterieller und zerebraler Sauerstoffstatus,
Aufwachphase Gruppe P
Dargestellt ist der Verlauf von zerebralem Oxy- und Desoxyhämoglobingehalt [mmol/l], 
regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung [%], Pulssättigung [%], arteriellem Sauerstoffparti-
aldruck [mmHg] und partieller arterieller Sauerstoffsättigung [%] als Mittelwert nach Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion bei 0 Minuten in der Propofol-Gruppe (P, n=26, 
nBGA=24/22/22). Auf die Darstellung der Standardabweichung (Tab. 60, Tab. 61, Tab. 63, 
Tab. 69, Tab. 71, Tab. 72) wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall für 
die kontinuierlich gemessenen Parameter 5 Sekunden) verzichtet.
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Abb. 111: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler Gesamthä-
moglobingehalt und regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Narkoseeinleitung Gruppe AM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen Blutdrucks 
[mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] und der 
zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
0,1 mg/kg KM Acepromazin (AM, n=31, nMAP=26). Auf die Darstellung der Standardabwei-
chung wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
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Abbildungen
Abb. 112: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler Gesamthä-
moglobingehalt und regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Antagonisierung Gruppe AM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen Blutdrucks 
[mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] und der 
zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon in der Acepromazin/l-Me-
thadon-Gruppe (AM, n=31, nMAP=26). Auf die Darstellung der Standardabweichung wurde 
wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
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Abb. 113: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler Gesamthä-
moglobingehalt und regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Narkoseeinleitung Gruppe DM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen Blutdrucks 
[mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] und der 
zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 0,5 mg/kg KM l-Methadon in Kombination mit 
0,5 mg/kg KM Diazepam (DM, n=25, nMAP=20). Auf die Darstellung der Standardabwei-
chung wurde wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
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Abbildungen
Abb. 114: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler Gesamthä-
moglobingehalt und regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Antagonisierung Gruppe DM
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen Blutdrucks 
[mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] und der 
zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Antagonisierung bei 0 Minuten mit 8 mg/kg KM Naloxon in der Diazepam/l-Metha-
don-Gruppe (DM, n=25, nMAP=20). Auf die Darstellung der Standardabweichung wurde 
wegen der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet. 
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Verlauf von Herzfrequenz, mittlerem arteriellen Blutdruck, zere-
bralem Gesamthämoglobingehalt und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung 
über die Zeit, Narkoseeinleitung Gruppe MM
siehe Abb. 66, Seite 332.
Verlauf von Herzfrequenz, mittlerem arteriellen Blutdruck, zere-
bralem Gesamthämoglobingehalt und regionaler zerebraler Sauerstoffsättigung 
über die Zeit, Antagonisierung Gruppe MM
siehe Abb. 67, S. 333.
Abb. 115: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler Gesamthä-
moglobingehalt und regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Narkoseeinleitung Gruppe P
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen Blutdrucks 
[mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] und der 
zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärachse) als Mittelwert nach intrave-
nöser Narkoseeinleitung bei 0 Minuten mit 7 mg/kg KM und Erhaltung mit 0,3 mg/kg/min 
Propofol (P, n=26, nMAP=24). Auf die Darstellung der Standardabweichung wurde wegen 
der hohen Datendichte (dargestelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
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Abbildungen
Abb. 116: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, zerebraler Gesamthä-
moglobingehalt und regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Aufwachphase Gruppe P
Dargestellt ist der Verlauf der Herzfrequenz [min–1] und des mittleren arteriellen Blutdrucks 
[mmHg] (Primärachse) sowie des zerebralen Gesamthämoglobingehaltes [mmol/l] und der 
zerebralen regionalen Sauerstoffsättigung [%] (Sekundärachse) als Mittelwert nach Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion bei 0 Minuten in der Propofol-Gruppe (P, n=26, nMAP=24). 
Auf die Darstellung der Standardabweichung wurde wegen der hohen Datendichte (darge-
stelltes Intervall 5 Sekunden) verzichtet.
40
60
80
100
120
140
160
180
200
220
240
-1 0 1 2 3 4 5 6 7
Zeit [min]
[m
in
-1
] [
m
m
H
g]
10
15
20
25
30
35
40
45
50
55
60
65
70
75
[µ
m
ol
/l]
 [
%
]
Herzfrequenz [min-1]
Mittlerer arterieller Blutdruck [mmHg]
Gesamthämoglobin [µmol/l]
Regionale Sauerstoffsättigung [%]
Propofol-DTI-Ende 
510 Nah-infrarot-Spektroskopie
Anhang
8.5 TABELLEN
Tab. 28: Zerebraler Oxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen 
Oxyhämoglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die 
ersten sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni 
a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] -0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
39,63
27,69
47,205
38,44
32,18
47,17
40,5
29,51
48,57
38
27,28
49,24
38,88
28,83
48,32
38,56
29,5
46,33
36,08
28,67
45,1
35,9
27,3
44,35
33,54
26,01
44,58
MW
STD
n
37,63
12,96
26
39,11
12,61
30
38,67
13,29
30
37,73
12,47
30
38,49
11,35
31
37,06
11,02
31
35,43
11,04
31
35,44
11,35
31
34,08
11,23
31
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
34,02
32,16
43,36
36,04
31,84
46,29
35,34
30,44
46,19
31,34
23,46
43,16
32,9
24,88
42,86
33,76
25,66
41,12
35,16
25,1
42,14
33,4
24,24
39,32
32,99
23,85
39,63
MW
STD
n
37,43
11,4
22
40,28
12,61
23
37,62
14,78
24
33,48
14,31
25
33,49
13,8
25
33,28
13,1
25
34,21
13,69
25
33,88
13,23
25
33,1
13,39
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
41,13
35,23
45,83
39,5
34,62
45,78
35,34
28,36
43,02
30,5
22,01
40,05
24,91
20,91
38,59
28,34
23,22
40,88
31,52
20,67
40,0
31,19
23,57
40,19
33,58
23,7
42,59
MW
STD
n
40,77
7,93
22
40,16
8,31
25
34,65
9,78
25
29,27
12,2
26
27,08
13,17
26
29,13
12,65
26
29,08
13,17
26
30,42
13,02
26
30,95
12,61
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
36,54
27,28
45,86
35,93
27,37
46,78
43,62
32,44
50,84
43,53
29,475
51,26
44,37
29,14
51,76
44,66
30,82
51,97
43,9
32,28
52,24
44,77
35,55
54,96
45,56
37,6
53,38
MW
STD
n
38,29
13,36
25
38,23
13,09
26
42,97
14,21
25
42,8
15,5
26
43,54
16,22
26
44,25
16,19
26
45,62
16,63
26
46,62
15,89
26
46,74
15,35
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«MM P«MM 
MM«AM
P«MM P«MM P«alle P«alle
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Tab. 29: Zerebraler Oxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Oxyhämo-
globingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,44
32,18
47,17
36,08
28,67
45,1
31,8
27
41,32
33,26
27,81
41,29
32,8
28,37
42,9
34,59
27,17
43,37
35,71
27,12
43,99
MW
STD
n
39,11
12,61
30
35,43
11,04
31
32,57
10,67
31
34,08
11,67
31
34,78
11,1
31
34,82
11,94
30
35,32
11,45
30
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
36,04
31,84
46,29
35,16
25,1
42,14
33,68
24,17
40,83
34,02
24,72
43,1
34,4
25,78
42,6
35
25,58
43,76
36,64
25,64
41,26
MW
STD
n
40,28
12,61
23
34,21
13,69
25
34,12
14,26
24
34,25
14,93
25
33,61
13,34
25
34,01
13,71
25
34,63
14,55
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
39,5
34,62
45,78
31,52
20,68
40,01
33,5
21,43
40,50
30,4
19,14
39,46
31,32
17,85
40,41
32,2
18,01
38,04
31,2
18,45
38,87
MW
STD
n
40,16
8,31
25
29,08
13,17
26
30,6
12,66
27
29,56
13,08
27
29,49
13,55
27
29,2
13,19
27
29,34
13,39
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
35,93
27,37
46,78
43,9
32,29
52,24
40,98
29,54
51,34
41,39
30,41
50,91
41,69
33,76
50,09
43,46
34,39
54,42
43,7
35,74
53,96
MW
STD
n
38,23
13,09
26
45,62
16,63
26
44,04
16,92
26
43,97
16,59
26
44,31
16,8
26
45,16
16,43
26
45,98
16,3
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«MM P«MM P«MM P«MM P«MM P«MM
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Tab. 30: Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Desoxyhä-
moglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten 
sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
19,2
14,6
23,75
19,68
15,255
26,865
19,88
15,89
23,66
23,78
17,64
27,45
24,14
16,8
28,25
22,38
17,91
28,18
22,94
19,07
29,95
24,28
19,58
31,11
23
19,83
28,57
MW
STD
n
19,8
7,26
26
20,84
7,272
30
20,16
6,19
30
22,33
7,39
30
22,95
7,86
31
22,93
7,37
31
23,63
7,91
31
24,48
8,74
31
23,96
7,71
31
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
22,95
16,88
26,71
23,54
18,18
27,69
24,74
18,68
27,34
25,38
19,84
32,96
27,14
20,3
35
27,12
19,54
34,88
27,86
21,26
32,62
27,86
21,7
35,26
27,58
22,47
32,05
MW
STD
n
21,41
7,03
22
21,8
7,44
23
23,63
7,05
24
26,8
8,56
25
27,8
9,45
25
27,77
9,39
25
27,96
8,93
25
28,08
9,01
25
27,58
8,853
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
22,12
17,71
26,08
20,48
16,86
26,44
23,5
19,12
29,28
27,02
24,99
32,23
29,81
25,22
32,74
29,16
26,59
33,92
29,15
25,89
33,61
28,04
25,56
32,95
30,32
25,69
33,17
MW
STD
n
21,56
6,92
22
21,09
6,33
25
23,89
8,19
25
27,89
7,37
26
29,41
7,11
26
29,88
7,03
26
29,61
6,38
26
29,22
6,52
26
29,92
6,6
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
20,04
15,88
23,17
20,95
16,4
23,47
21,74
15,56
25,2
21,52
14,23
25,44
21,51
14,15
24,69
20,86
15,08
25,28
19,98
14,31
25,8
20
15,84
24,32
19,74
16,64
26,14
MW
STD
n
20,08
5,84
25
20,14
7,09
26
21,75
7,36
25
21,1
7,41
26
20,21
7,42
26
20,5
7,45
26
20,46
8,21
26
20,26
8,08
26
20,8
7,94
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM
P«MM 
MM«AM
P«MM 
P«DM
MM«AM
P«MM 
P«DM
MM«AM
P«MM
P«DM
P«MM 
P«DM
MM«AM
P«MM
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Tab. 31: Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Desoxyhä-
moglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
19,68
15,26
26,87
22,94
19,07
29,95
24,8
20,91
28,42
24,08
19,53
26,94
22,74
18,18
27,99
22,63
19,12
26,88
21,76
18,74
24,55
MW
STD
n
20,84
7,27
30
23,63
7,91
31
25,14
7,19
31
24,05
6,49
31
22,96
6,42
31
22,76
6,23
30
22,43
6,09
30
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
23,54
18,18
27,69
27,86
21,26
32,62
26,37
22,27
32,34
25,72
19,64
30,68
24,76
19,04
30,26
24,86
20,08
29
24,32
19,6
28,74
MW
STD
n
21,79
7,44
23
27,96
8,93
25
27,24
8,55
24
26,48
8,68
25
25,70
8,31
25
25,83
8,49
25
25,45
8,67
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
20,48
16,86
26,44
29,15
25,89
33,61
30,6
25,32
32,73
28,7
25,8
33
27,64
25
32,58
28,70
25,48
31,67
27,36
24,09
31,44
MW
STD
n
21,09
6,33
25
29,61
6,38
26
29,88
6,24
27
29,21
5,85
27
28,88
5,34
27
28,79
4,9
27
28,21
4,74
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
20,95
16,4
23,47
19,98
14,31
25,8
19,39
13,73
24,12
17,88
14,19
23,24
18,75
14,62
22,87
18,87
13,98
23,98
19,2
14,64
23,26
MW
STD
n
20,14
7,09
26
20,46
8,21
26
19,01
7,94
26
18,74
7,83
26
18,43
7,43
26
19,02
7,82
26
19,4
7,91
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM
P«MM 
P«DM
P«MM
P«DM
MM«AM
P«alle
MM«AM
P«alle
MM«AM
P«MM 
P«DM
MM«AM
P«MM
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Tab. 32: Zerebraler Gesamthämoglobingehalt, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten 
sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
58,35
50,51
71,04
59,93
50,21
70,88
60,36
42,77
71,23
62,24
44,06
73,45
63,72
47,67
73,81
61,28
48,31
72,88
59,58
48,72
71,1
61,3
48,42
75,3
57,68
47,65
71,4
MW
STD
n
57,49
17,57
26
59,96
17,86
30
58,84
17,59
30
60,09
17,71
30
61,49
17,02
31
60,03
16,27
31
59,09
16,46
31
59,98
17,64
31
58,08
16,44
31
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
58,88
49,4
67,83
60,76
48,69
69,79
60,58
48,45
72,515
61,32
41,96
74,78
60,74
41,9
79,44
61,38
42,38
80,3
64,32
41,68
80,14
61,96
47,42
78,86
61,02
44,38
76,59
MW
STD
n
58,81
16,11
22
62,13
17,74
23
61,23
19,99
24
60,33
19,93
25
61,34
20,3
25
61,15
19,73
25
62,25
19,92
25
61,99
19,53
25
60,73
19,15
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
64,24
53,66
66,86
62,42
53,22
66,58
61,7
44,26
69,175
63
44,26
69,17
59,05
43,51
71,71
59,7
48,43
72,51
60,76
45,38
69,61
62,57
46,96
72,97
66,26
47,86
74,07
MW
STD
n
62,36
11,49
22
61,3
11,3
25
58,65
15,3
25
57,21
16,36
26
56,53
16,5
26
59,05
15,46
26
58,74
15,11
26
59,68
15,9
26
60,9
15,88
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
54,4
48,82
67,4
57,56
46,82
69,38
63,46
52,44
76,56
60,88
50,43
79,15
61,13
50,4
76,49
63,3
50,36
79,15
66,53
50,62
79,46
66,66
51,39
79,6
66,7
54,16
79,92
MW
STD
n
58,46
16,18
25
58,43
17,03
26
64,66
20,23
25
63,89
20,79
26
63,74
21,64
26
64,83
22,07
26
66,1
23,15
26
66,9
22,36
26
67,4
21,51
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 keine
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Tab. 33: Zerebraler Gesamthämoglobingehalt, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
59,93
50,21
70,88
59,58
48,72
71,1
57,38
46,92
67,67
56,18
48,04
67,7
58,12
45,84
68,75
59,18
45,9
68,26
58,35
47,01
69,33
MW
STD
n
59,96
17,86
30
59,09
16,45
31
57,75
15,83
31
58,14
15,2
31
57,7
15,24
31
57,63
15,89
30
57,63
15,57
30
Diazepam/l-Methadon
(DM) (
Median
25%-P.
75%-P.
60,76
48,69
69,79
64,32
41,68
80,14
64,88
48,51
77,51
62,16
49,34
71,54
61,32
47,98
67,98
60,42
48,6
71,02
59,14
48,28
70,9
MW
STD
n
62,13
17,74
23
62,25
19,92
25
61,41
19,77
24
60,72
19,98
25
59,27
18,53
25
59,89
19,49
25
60,11
20,79
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
62,42
53,22
66,58
60,76
45,38
69,61
63,98
47,92
73,93
61,02
43,85
72,62
62,42
41,07
72,32
61,6
41,56
72,17
61,3
42,6
73,22
MW
STD
n
61,3
11,3
25
58,74
15,11
26
60,53
15,83
27
58,82
16,43
27
58,41
17,01
27
58,03
16,73
27
57,6
16,69
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
57,56
46,82
69,38
66,53
50,62
79,46
61,62
46,7
75,69
62,03
46,06
73,71
60,34
46,46
73,81
62,4
50
79,13
61,64
49,02
80,94
MW
STD
n
58,43
17,03
26
66,10
23,15
26
62,93
23,15
26
62,60
22,57
26
62,75
22,71
26
64,11
22,45
26
65,39
22,41
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 keine
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Tab. 34: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung [%] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten 
sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). 
„alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
63,92
59,36
69,79
64,51
59,7
68,71
65,44
60,84
69,52
61,74
58,06
68
62,12
56,91
65,83
60,11
58,07
64,21
58,83
54,93
64,44
58,42
54,74
62,59
58,58
53,02
63,75
MW
STD
n
65,26
7,74
26
65,11
6,36
30
64,97
8,23
29
62,51
8,91
29
62,64
8,58
30
61,33
7,66
30
59,51
9,03
30
58,79
10,18
30
58,05
9,59
30
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
62,33
59,34
69,34
64,56
59,71
69,62
62,39
57,02
64,96
53,82
49,14
60,92
55,18
49,5
60,02
55,88
48,18
59,4
55,44
51,82
60,7
55,1
48,94
58,92
53,9
46,72
60,18
MW
STD
n
64,04
7,37
22
64,99
7,58
23
60,3
9,15
24
54,22
9,92
25
53,64
9,52
25
53,57
9,21
25
53,75
9,85
25
53,65
9,56
25
53,48
9,49
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
67,21
58,34
69,8
67,16
60,34
69,62
61,34
56,24
64,08
53,56
42,22
58,82
49,34
39,17
57,28
51,35
43,81
57,24
52,02
42,83
57,31
52,17
45,22
58,48
50,54
43,53
57,92
MW
STD
n
65,72
8,72
22
65,69
8,45
25
59,08
8,74
25
48,92
13,39
26
44,99
15,55
26
47,07
15,23
26
47
15,79
26
48,53
14,95
26
48,62
13,54
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
67,54
58,48
70,17
66,88
60,02
71,13
67,02
62,48
69,78
68,61
63,74
71,68
69,33
65,36
73,21
69,2
64,18
73,29
69,68
65,69
74,03
70,36
65,32
74,28
69,46
64
74,98
MW
STD
n
65,24
7,47
25
65,67
7,54
26
66,35
5,37
25
66,91
7,98
26
68,21
8,16
26
68,41
6,86
26
69,33
6,47
26
70
6,37
26
69,56
6,79
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083
P«DM 
P«MM
AM«MM
AM«DM
P«DM
P«MM
AM«alle
P«alle
AM«alle
P«alle
AM«MM
P«alle
AM«MM
P«alle
AM«MM
P«alle
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Tab. 35: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung [%] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
64,51
59,7
68,71
58,83
54,93
64,44
55,22
50,14
60,7
58,11
51,95
62,08
59,23
54,96
63,09
59,08
54,26
63,08
61,32
55,24
63,86
MW
STD
n
65,11
6,36
30
59,51
9,03
30
55,46
7,62
30
57,45
8,3
30
59,37
8,1
30
59,22
7,54
29
60,4
7,58
29
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
64,56
59,71
69,62
55,44
51,82
60,7
54,3
50,01
60,31
55,84
47,6
59,76
54,98
50,32
60,94
56,82
50,3
60,24
57,4
51,34
60,62
MW
STD
n
64,99
7,58
23
53,75
9,85
25
54,16
9,7
24
54,86
10,36
25
55,53
9,83
25
55,66
9,18
25
56,47
8,98
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
67,16
60,34
69,62
52,02
42,83
57,31
50,6
43,47
56,87
50,58
43,35
56,25
49,96
43,5
56,48
49,9
43,78
55,19
50,42
42,82
55,51
MW
STD
n
65,69
8,45
25
47
15,79
26
48,33
13,25
27
47,64
13,44
27
47,56
13,28
27
47,52
12,4
27
47,99
12,63
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
66,88
60,02
71,13
69,68
65,69
74,03
70,49
65,62
75,02
69,47
66,19
75
69,82
65,94
74,52
69,79
65,72
74,65
70,14
64,4
76,12
MW
STD
n
65,67
7,54
26
69,33
6,47
26
70,64
8,25
26
70,73
7,35
26
71,11
7,28
26
70,94
7,52
26
70,68
6,79
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 AM«MM 
P«alle P«alle
AM«MM 
P«alle
AM«MM 
P«alle
AM«MM 
P«alle
AM«MM 
P«alle
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Tab. 36: Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der zerebralen Verände-
rungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach 
Narkoseeinleitung) für die ersten sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen 
sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung 
nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
0,28
–0,27
1,56
0,12
–1,56
0,95
0,12
–1,43
0,91
0,09
–1,21
0,79
0,1
–0,83
0,89
–0,01
–1,14
0,92
0,19
–0,96
1,02
0,13
–1,26
0,72
0,26
–0,70
1,12
MW
STD
n
0,17
2,54
25
–0,49
3,3
29
–0,71
3,61
29
–0,27
3,63
29
–0,51
2,57
29
–0,68
3,28
29
–0,19
2,01
29
–0,19
2,04
29
–0,1
2,11
29
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,67
–1,45
1,33
–1,01
–2,38
0,47
–0,92
–1,99
0,73
–1,06
–1,84
0,68
–0,92
–1,55
1,32
–0,95
–1,6
0,49
–1
–1,62
0,83
–0,77
–1,51
1,41
–1,1
–1,5
0,79
MW
STD
n
–0,14
1,99
22
–0,81
2,2
23
–0,63
2,32
24
–0,44
2,43
25
–0,45
2,45
25
–0,49
2,64
25
–0,54
2,51
25
–0,4
2,5
25
–0,63
2,43
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,79
–3,47
2,22
–0,9
–3,56
1,74
1,06
–2,79
2,37
0,33
–2,54
2,55
0,49
–2,15
3,12
0,91
–2,982
2,86
0,68
–3,03
3,01
0,36
–2,31
2,33
–0,2
–2,65
2,89
MW
STD
n
–0,77
3,93
22
–1,67
6,76
25
–0,77
6,97
27
–0,7
6,88
27
–0,47
6,7
27
–0,56
6,33
27
–0,46
6,54
27
–0,65
6,3
27
–0,62
6,38
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,3
–1,77
1,27
–0,05
–1,24
1,35
–0,77
–1,86
0,72
–0,19
–1,82
0,69
–0,54
–1,65
0,4
–0,46
–2,35
0,7
–0,56
–2,
0,55
–0,6
–1,94
0,72
–0,84
–1,68
0,1
MW
STD
n
–0,12
2,9
25
–0,2
2,9
26
–0,93
2,31
25
–0,59
2,36
26
–0,87
2,75
26
–0,8
3,05
26
–0,69
2,56
26
–0,79
2,51
26
–0,85
2,52
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 keine
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Tab. 37: Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der zerebralen Verände-
rungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach 
Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test 
a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
0,12
–1,56
0,95
0,19
–0,96
1,02
0,57
–0,61
1,19
0,52
–0,92
1,14
0,56
–0,95
1,24
0,51
–0,86
1,06
0,54
–0,75
1,39
MW
STD
n
–0,49
3,30
29
–0,19
2,01
29
0,24
2,48
29
–0,39
3,93
29
–0,57
3,60
29
–0,53
3,81
28
–0,30
3,74
28
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
–1,01
–2,38
0,47
–1,00
–1,62
0,83
–0,96
–1,40
0,46
–0,89
–1,43
1,05
–1,06
–1,26
1,05
–0,92
–1,37
0,98
–0,83
–1,34
0,50
MW
STD
n
–0,81
2,20
23
–0,54
2,51
25
–0,67
2,30
24
–0,62
2,09
25
–0,42
2,59
25
–0,47
2,32
25
–0,69
2,00
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,90
–3,59
1,74
0,68
–3,03
3,01
–0,21
–2,88
2,82
–0,33
–2,73
2,44
–0,10
–2,13
2,60
–0,42
–2,56
2,64
0,69
–2,45
3,10
MW
STD
n
–1,70
6,76
25
–0,46
6,54
27
–0,66
6,39
27
–0,65
6,30
27
–0,42
6,30
27
–0,46
6,25
27
–0,18
6,58
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,05
–1,24
1,35
–0,56
–2,30
0,55
–0,52
–1,94
0,34
–0,31
–2,01
0,08
–0,72
–1,97
0,03
–0,61
–2,09
0,32
–0,47
–1,72
0,42
MW
STD
n
–0,20
2,90
26
–0,69
2,56
26
–0,82
2,57
26
–0,91
2,57
26
–1,13
2,63
26
–1,00
2,37
26
–0,80
2,64
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 keine
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Tab. 38: Herzfrequenz, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Herzfrequenz [min–1] 
und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten sieben Minuten nach Nar-
koseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 
(Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen 
signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
91
81
111,6
105,3
81,9
115
95,6
88,3
114,6
145
127,5
168,5
138,9
126,3
153,8
139,2
115,4
149,5
136,4
119
154,6
134,5
117
144,1
129,1
113,7
137,6
MW
STD
n
95,9
18,6
23
99
20,8
28
99,7
17,1
27
145,7
32,9
28
138,1
26,3
28
133,7
23,1
27
135,6
20,8
29
132,2
18 
28
127,6
18
28
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
90
75
114,8
90,3
79,2
117
99,3
86,9
105,2
126
120,2
139,6
134
122,4
139,6
132,4
120,1
140,5
127,6
118,8
138
125
115,4
136,6
126,7
115,4
141,6
MW
STD
n
96,1
20,5
21
95,9
21,3
22
98,2
16,1
22
130,1
24,1
25
134,1
18,9
25
131,6
16,6
24
127,8
15
25
126,1
17,9
25
128,1
14,7
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
100,1
89,7
114,1
106,2
84,2
120,6
87
61,6
120,4
190,4
174,6
233
181,6
171,5
217,4
178,4
161,1
195,9
171,3
153,5
185,3
162,2
152,9
169,9
152,4
138,2
164,6
MW
STD
n
102,6
17,3
22
105,9
21,7
25
88,9
42
25
193,2
43,2
26
189,9
34,6
26
180,2
26,6
26
169,8
22,27
26
159,6
22,5
26
149,7
18,8
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
103,6
80,6
116,4
95,4
83,7
113,2
124,6
117,8
153
130,7
118,5
139,6
122,3
113,4
134,4
117
105,8
129,6
118
101,6
127,6
108,2
99,2
115,9
106,8
94,8
113,4
MW
STD
n
103,5
31,9
25
100,8
28
26
131,4
24 
25
132,5
22,7
26
126,1
19,1
26
121,6
20,9
25
118,9
21,4
25
112,3
19,7
24
109
18,5
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«alle
MM«alle MM«alle MM«alle
P«AM
MM«alle
P«alle 
MM«alle 
P«alle 
MM«alle
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Tab. 39: Herzfrequenz, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Herzfrequenz [min–1] 
und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen so-
wie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung 
nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
105,3
81,9
115
136,4
119
154,6
120,8
111,8
134,1
124
113,2
138,8
127,4
109,6
142,85
136,2
112,4
143,6
129
107,2
142
MW
STD
n
98,97
20,76
28
135,56
20,75
29
121,97
17,02
31
124,18
18,5
29
126,76
21,45
30
129,2
22,14
29
126,99
22,71
29
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
90,3
79,15
117
127,6
118,8
138
128,1
115,95
137,65
127
110,2
132,8
117,8
110,8
123,8
114,1
104,45
124,9
112,2
95,6
117,6
MW
STD
n
95,85
21,26
22
127,78
15
25
125,14
16,55
24
122,74
18,1
25
117,57
15,16
25
113,33
15,86
24
108,56
14,68
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
106,2
84,2
120,6
171,3
153,45
185,25
139,6
127,4
148,9
123,2
110,1
128,6
109,2
101,2
118,25
99
89,4
108,9
92,6
84,4
101,7
MW
STD
n
105,91
21,73
25
169,81
22,2
26
135,9
17,43
27
119,41
14,6
27
108,06
16,73
26
99,8
14,72
27
94,14
14,88
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
95,4
83,7
113,2
118
101,6
127,6
101,4
94,8
114,8
98
91
107
94,8
88,4
101,2
92,6
85,4
98,6
92,8
84
106,7
MW
STD
n
100,81
28,03
26
118,88
21,42
25
106,1
20,55
25
101,81
18,41
25
98,14
17,75
25
95,66
18,3
25
96,08
19,12
24
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«AM
MM«alle
P«alle
MM«AM
P«alle P«alle DM«alle 
AM«alle
DM«MM
AM«alle
522
N
ah-infrarot-Spektroskopie
Anhang
Tab. 40: Systolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des systolischen arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten 
sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). 
„alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] -0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
164,6
158,8
183,6
161,8
153,2
173,45
161,6
149,6
175,5
156,4
145,55
174,85
168,8
147,4
178,475
171,2
160,6
190,5
179,5
162,85
191,95
174,4
158,6
194,9
170
153,4
182,2
MW
STD
n
172,06
23,175
19
163,88
20,0
24
162,96
19,21
23
158,73
25,71
22
165,6
26,95
23
174,95
25,88
22
176,54
28,05
20
176,06
25,34
24
168,44
24,77
23
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
155,2
144,8
162,67
146,8
135
159
148,8
143
156,2
154,8
140
166,2
157,1
149,95
167,55
158,7
147,95
177,65
160,4
149,95
177,7
157
147,65
175,3
161,6
154
168,2
MW
STD
n
154,16
15,51
15
150,09
18,55
17
150,35
16,54
17
156,46
21,44
17
157,92
19,09
18
162,36
24,4
14
164,1
22,97
14
160,38
22,61
10
160,96
15,27
17
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
164,1
144,85
176,65
155,7
147,7
175,75
249,8
218
290
274,9
246,55
294,55
273,6
245,25
297,35
269,7
245,05
296,25
268,2
237,4
284,1
256,6
242,5
279,2
256,9
244,6
266,25
MW
STD
n
161,72
25,38
20
161,31
21,71
22
249,7
39,81
23
268,26
28,6
23
269,13
26,25
23
266,97
28,56
23
261,61
27,6
24
259,616
22,223
19
256,68
20,43
24
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
152,7
138,55
171,65
153
136,4
163
113
106
129,9
116,6
100,6
124,4
112,4
96,8
130,35
115
106,45
133,4
119,9
105,4
133
125
115,94
140,43
119,4
111,2
140
MW
STD
n
154,84
28,96
22
156,7
30,43
25
116,72
28,26
23
118,5
24,84
25
116,17
26,46
22
117,35
21,06
20
119,12
25,26
18
129,79
22,79
12
125,11
22,3
21
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
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Tab. 41: Systolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des systolischen arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach 
Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
161,8
153,2
173,45
179,5
162,85
191,95
155,5
145,9
166,5
142,2
128,2
154,8
142,6
119,4
146
128,9
117,45
143,5
128,4
121,9
136
MW
STD
n
163,88
20
24
176,54
28,05
20
157,3
14,83
19
142,5
16,95
21
136,39
19,49
21
133,14
17,13
20
128,85
14,76
19
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
146,8
135
159
160,4
149,95
177,7
163
146
168,4
159,8
151,67
167
155,2
147,1
163,3
156
146
158,4
156
141,2
160,8
MW
STD
n
150,09
18,55
17
164,1
22,97
14
163,28
18,54
15
158,33
18,2
16
155, 42
17,79
15
153,49
10,02
13
156,19
15,47
17
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
155,7
147,7
175,75
268,2
237,4
284,1
233
226,75
242,35
208
195
215,4
193,8
185,5
199,6
183,9
174,7
192,3
181
171,2
191,2
MW
STD
n
161,31
21,71
22
261,61
27,6
24
233,39
18,10
16
206,15
25,82
19
197,09
25,31
23
185,11
20,84
24
182,48
21,71
21
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
153
136,4
163
119,9
105,4
133
114,8
100,5
132,6
112,4
102,8
126,8
108,9
98,85
121,6
112,4
101,1
131,3
116
100,9
133,6
MW
STD
n
156,7
30,43
25
119,12
25,26
18
117,47
24,74
18
115,77
21,74
21
113,28
20,57
22
115,56
22,98
23
119,07
20,42
19
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle 
DM«alle
MM«alle
P«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
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Tab. 42: Diastolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des diastolischen arteriel-
len Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten 
sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). 
„alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
74
69,7
91,4
75,9
67
92,75
79,4
73,1
89,3
86,9
81,45
92
96,75
81,7
107
103,2
92,3
114,1
98,7
89,8
111,8
95,9
89,2
105,6
93
84,1
99,6
MW
STD
n
79,53
14,26
19
78,73
15,82
24
81,36
12,11
23
85,55
11
22
96,03
18,06
23
102,78
17,15
22
101,66
19,83
20
96,42
17,7
24
92,98
14,92
23
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
77,4
70,1
82,2
69,4
65,8
80,2
74,8
68,2
85,4
84,6
81,4
98,6
88,6
81,05
99,75
81,3
78,7
98,35
85,3
75,15
97,35
84,9
74,2
92,05
84,8
78,4
93,2
MW
STD
n
77,08
11,65
15
74,22
13,1
17
75,45
11,29
17
87,69
11,22
17
90,08
11,54
18
86,371
12,59
14
86,61
13,34
14
85,04
12,7
10
84,95
11,61
17
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
83,2
77,3
85,45
77
72,35
84,6
157,8
134,6
172,4
188
176,9
199,57
179,2
171,4
195,4
180,8
167
189,9
181,6
166,9
190,6
169,8
154,5
184,1
171,4
158
178,8
MW
STD
n
77,08
11,65
15
74,22
13,1
17
75,45
11,29
17
87,69
11,22
17
90,08
11,54
18
86,37
12,59
14
86,61
13,34
14
85,04
12,7
10
84,95
11,61
17
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
76,8
68,7
81,9
73,8
69,4
82,8
56,4
41,7
68,2
60
49,8
66,8
57,1
47,5
65,05
57,1
48,95
60,5
57,8
51,35
63,2
61,15
53,45
67,29
57
52,4
64,6
MW
STD
n
76,49
11,01
23
76,94
12,06
25
56,76
15,85
23
58,94
11,01
25
56,39
10,5
22
55,37
9,31
20
57,12
8,36
18
61,71
10,84
12
58,45
9,28
21
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
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Tab. 43: Diastolischer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des diastolischen arteriel-
len Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
75,9
67
92,75
98,7
89,8
111,8
76,6
71,7
86,1
67
56,2
74,2
57,1
54
65,75
57,1
51
68,25
55,8
51,25
65,15
MW
STD
n
78,73
15,82
24
101,66
19,83
20
78,45
12,43
19
67,09
11,08
21
63,04
19,52
22
61,78
21,71
20
60
17,16
18
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
69,4
65,8
80,2
85,3
75,15
97,35
83,6
77
93,6
76
70
84,4
74,6
70,9
81,3
70,6
62,5
77,8
70,4
67
80,4
MW
STD
n
74,22
13,1
17
86,61
13,34
14
84
11,95
15
77,65
12,35
17
76,11
11,48
15
72,76
11,96
13
73,32
12,94
17
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
77
72,35
84,6
181,6
166,9
190,6
149,2
144,15
169,65
128
123,6
143
125,8
116,85
138,5
116,6
107,3
123,5
111,8
102,65
120,3
MW
STD
n
78,66
11,89
22
179,75
16,64
19
155,94
20,16
16
133,15
17,37
19
127,57
16,5
22
116,56
15,51
23
111,36
14,61
20
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
73,8
69,4
82,8
57,8
51,35
63,2
51,6
44,85
58,15
51,8
48,05
57,75
50,3
46,25
56,3
52,8
46,8
58,9
57,6
51,7
62,2
MW
STD
n
76,94
12,06
25
57,12
8,36
18
51,69
8,23
18
53,33
8,74
22
51,91
7,58
22
54,33
9,89
23
57,2
7,94
19
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle 
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
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Tab. 44: Mittlerer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten 
sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). 
„alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
96,1
89,65
113,05
94,4
86,7
109,6
101
94,3
113,5
105
99
113,8
113,6
103,25
127
121,8
112,05
134,20
120,9
113,95
135,50
117,6
112
128,90
110,2
106,4
120,8
MW
STD
n
101,95
16,12
18
99,37
15,73
23
103,29
11,64
23
105,32
10,29
21
114,62
16,53
22
123,31
19,46
22
124,49
21,47
18
119,2
18,97
23
113,44
16,57
23
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
98
91,3
105,1
89
86
103
94,2
85,8
103
106
99,6
117,2
108,8
101,8
120,2
101,4
98,65
120,7
105,4
95
119,4
103,1
93,75
112,15
107
98
113
MW
STD
n
97,93
11,07
15
94,66
13,48
17
95,38
10,52
17
107,61
11,56
17
110,03
11,92
18
107,63
13,63
14
107,61
13,86
14
104,5
13,64
10
105,95
10,62
17
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
102,3
99,95
111,2
100
95,05
107,9
185,6
157,3
203,5
216
209,9
234,4
211,6
202,6
227,2
207,3
201,07
218,6
206,6
199,3
213,6
199,4
188,6
206
195,2
191,4
202,9
MW
STD
n
102,91
12,3
20
100,38
11,3
22
180,07
32,42
23
219,36
16,53
23
214,51
15,28
23
209,03
14,31
24
208,42
12,91
19
199,74
14,74
21
197,91
15
23
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
96
89,5
104,6
96,2
87,6
103,6
75,4
61,3
92,2
82,6
68
85,6
75,5
66,25
85,45
74,6
66,55
81,4
78,8
69,5
84,25
79,4
71,9
88,26
76,6
71,4
84,80
MW
STD
n
98,42
13,17
23
98,58
14,21
25
76,76
17,41
23
78,84
12,31
25
75,78
12,02
22
74,85
10,32
20
76,13
10,38
18
81,13
10,64
12
77,51
10,14
21
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
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Tab. 45: Mittlerer arterieller Blutdruck, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach 
Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
94,4
86,7
109,6
120,9
113,95
135,5
97,3
88,6
102,4
91,4
80,55
95,8
81,6
72,5
88
80
73,4
87,2
79
70,5
87
MW
STD
n
99,37
15,73
23
124,49
21,47
18
97,57
13,02
16
89,07
10,51
18
84,05
17,38
19
82,49
19,37
17
81,41
15,51
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
89
86
103,00
105,4
95
119,4
107
99,6
113,3
100,2
93
105
95,8
93,3
101,7
93,2
88,8
96,4
92,4
88,2
102
MW
STD
n
94,66
13,48
17
107,61
13,86
14
106,48
12,02
15
100,31
11,49
17
98,55
10,82
15
94,84
10,12
13
95,58
12,65
17
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
100
95,05
107,9
206,6
199,3
213,6
177,2
172,2
187,8
156,7
147,15
164,15
147,4
138,8
154
137,1
127,05
141,75
129
121
137,2
MW
STD
n
100,38
11,3
22
208,42
12,91
19
180,45
16,67
17
157,28
18,96
20
147,56
17,43
23
135,51
16,08
24
129,83
16,31
21
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
96,2
87,6
103,6
78,8
69,5
84,25
68
61,85
78
69,6
65,05
75,2
67,8
62,05
72,95
70,8
62,6
75,7
72,8
69,4
78,6
MW
STD
n
98,58
14,21
25
76,13
10,38
18
69,99
9,71
18
71,05
9,66
22
69,17
9,1
22
70,98
10,47
23
73,69
9,6
19
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
DM«alle
MM«alle
P«alle 
DM«alle
MM«alle
P«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
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Tab. 46: Arterieller Sauerstoffpartialdruck [mmHg], Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des 
arteriellen Sauerstoffpartialdrucks [mmHg] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchs-
gruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Ad-
justierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
97
92
103
70
64
76,25
75,5
71
84,5
79
74
88
85
78
93
87,5
83,75
92,25
86,5
81
91
MW
STD
97,5
6,82
70,73
7,91
77,73
9,51
83,58
12,86
87,15
10
87,88
8,03
86,31
7
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
97
86
102
54,5
51,5
63,75
64
56
77,25
71
65,25
78,5
75
68,5
81,25
75,75
81,5
83
81
75,25
84,75
MW
STD
95,2
7,86
59,55
11,7
67,35
12,58
75,1
16,13
75,6
9,7
80,85
7,3
80,6
8,55
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
102
98
106
48
44
52,75
50
42,5
55
50
45
58,5
54
45
58,5
54
50,5
60,75
57
52
62
MW
STD
101,48
6,04
47,83
8,18
48,84
8,15
51,08
8,39
52,52
8,85
55,33
7,94
57,88
8,13
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
96
90
101
76,5
71,25
82,75
80,5
78,5
84,
84
79
88,75
85
82
88,75
84
77,5
87
85
82
89
MW
STD
95,75
7,02
76,75
7,16
80,79
4,97
83,08
6,43
84,25
6,2
83,71
6,24
84,46
5,88
Signifikante Unterschiedw p<0,0083 MM«P MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle 
DM«alle
MM«alle 
DM«alle 
MM«alle
DM«AM
DM«MM
MM«alle
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Tab. 47: Arteriellen Sauerstoffpartialdruck [kPa], Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des 
arteriellen Sauerstoffpartialdrucks zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen so-
wie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung 
nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
12,93
12,27
13,73
9,33
8,53
10,13
10,07
9,47
11,27
10,53
9,87
11,73
11,33
10,4
12,4
11,67
11,17
12,3
11,47
10,8
12
MW
STD
13
0,91
9,43
1,05
10,36
1,27
11,14
1,71
11,62
1,33
11,72
1,07
11,51
0,93
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
12,93
11,47
13,6
7,27
6,87
8,5
8,53
7,47
10,3
9,47
8,7
10,47
1
9,13
10,83
10,1
10,87
11,07
10,8
10,03
11,3
MW
STD
12,69
1,05
7,94
1,56
8,98
1,68
10,02
2,15
10,08
0,09
10,78
0,97
10,75
1,14
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
13,6
13,06
14,3
6,4
5,87
7,03
6,67
5,68
7,33
6,67
6
7,8
7,2
6
7,8
7,2
6,73
8,1
7,6
6,93
8,27
MW
STD
13,53
0,81
6,38
1,09
6,51
1,09
6,81
1,12
7
1,18
7,38
1,06
7,72
1,08
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
12,8
12
13,46
10,27
9,53
11
10,8
10,47
11,27
11,2
10,53
11,8
11,33
10,93
11,8
11,2
10,33
11,6
11,47
10,93
11,87
MW
STD
12,76
0,94
10,23
0,95
10,77
0,66
11,08
0,86
11,23
0,8
11,16
0,83
11,26
0,78
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«P MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle 
DM«alle
MM«alle 
DM«alle 
MM«alle
DM« AM
DM«MM
MM«alle
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Tab. 48: Partielle arterielle Sauerstoffsättigung, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), der 
partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung [%] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchs-
gruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, 
Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
97
97
97
91
88
92
92
91
94
94
92
95
95
93
96
95
94
95,5
95
94
95
MW
STD
97
0,49
90,73
2,74
92,5
2,08
93,77
1,86
94,5
1,48
94,56
1,42
94,44
0,96
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
97
97
97
85
78,25
89
87,5
83,5
92
9
88
93,5
91,5
9
94,5
93
92
95
93
93
94
MW
STD
96,7
0,66
83,55
7,28
87,6
5,86
90,6
4,5
91,7
2,79
93,1
2,36
93,1
1,71
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
97
97
97,5
75
67,5
77,75
74
66,5
78
74
67,5
78,5
77
69,5
81,5
77,5
75
83,75
79
76,5
84
MW
STD
97,2
0,5
72,72
10,2
72,36
7,95
73,48
7,97
75,6
7,2
78,04
5,64
80,28
5,47
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
97
96
97
92
90,5
94
93
92
94,5
94
93
95
95
93
95
95
94
95,5
95
94
95,5
MW
STD
96,67
0,64
91,92
2,5
93,08
1,56
94,21
1,38
94,13
1,45
94,42
1,47
94,58
1,14
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«DM
MM«P
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle 
DM«alle
MM«alle 
DM«alle
MM«alle MM«alle 
DM«alle
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Tab. 49: Pulssättigung, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der mittels Pulsoxymetrie 
bestimmten partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (Pulssättigung) [%] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in 
Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten sieben Minuten nach Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach 
Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1,5 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
88
87
89,2
89,2
87,1
90,8
89,2
87,8
91
89
87
90
88
86,8
90,2
88,8
87,9
90,1
89,6
87,2
90,5
MW
STD
n
88,7
2,7
9
88,3
4,4
18
89,1
3,6
24
88,7
2,4
25
88,3
2,9
28
88,8
2,4
28
89,2
2,7
27
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
83
80,1
85,9
83,3
77,9
84,3
84
79,6
86,1
85
79,8
86,1
84,2
82,4
87,4
84
81,6
86,6
83,9
80,5
86,2
MW
STD
n
83,1
5
8
80,9
6,9
20
82,9
4,9
23
83,1
4,4
24
83,9
5,6
25
82,8
5,9
25
82,9
5,5
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
85,5
80,2
91,5
83,9
77,2
87,9
83
79,8
88,7
79,8
75,9
87,2
79,4
75,5
84,1
77,8
74,8
84,4
77
73,1
81,5
MW
STD
n
86,2
8,4
4,0
79,5
13,6
12
83,4
6
19
81,7
7,4
23
78,2
9,7
23
79,2
7,5
23
76,6
7,622
23
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
83,8
82,7
89,1
88,1
85,25
90,75
88
86
90
88,5
86
90
88
85,9
90,7
88,4
86,8
91
88,3
85,6
91,2
MW
STD
n
85,3
5
14
87,2
5,7
22
86,6
5,4
25
87,2
4,1
24
87,7
4,1
23
88,6
4,7
25
87,6
5,1
24
Signifikante Unterschiede p<0,0083 DM«AM
DM«P
DM«AM
MM«AM
MM«P
DM«AM
DM«P
MM«AM 
MM«P
DM«AM
MM«AM
MM«P
DM«AM
DM«P
MM«AM 
MM«P
DM«alle
MM«alle
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Tab. 50: Pulssättigung, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der mittels Pulsoxymetrie 
bestimmten partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung (Pulssättigung) [%] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in 
Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-
Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten 
Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
88
86,8
90,2
90
88
91
91,8
89
93
92
91
94
92
90,95
95
93
90,85
94
MW
STD
n
88,31
2,94
28
89,84
2,25
30
90,85
3,12
29
91,89
3,05
29
92,06
2,65
28
92,26
3,04
28
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
84,2
82,4
87,4
85,1
83,45
87,2
89
86,4
90
89,2
87
92
91
88,8
92
91,4
89
93
MW
STD
n
83,86
5,63
25
84,77
4,8
24
87,92
3,74
25
89,04
3,28
25
90,06
2,95
25
90,9
2,27
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
79,4
75,5
84,1
77,2
74,2
82,6
78,4
75,4
82,2
79,3
73,25
82,8
82,6
76,9
85,4
84,2
78,3
86,8
MW
STD
n
78,15
9,73
23
77,11
7,96
25
77,96
7,36
27
78,85
6,66
26
81,1
5,49
27
82,75
5,34
27
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
88
85,9
90,7
89
87
92
89,6
87,2
92,8
90,6
85,6
92
90,5
87
93,4
92
88
94
MW
STD
n
87,71
4,14
23
88,3
4,85
25
88,76
4,6
25
88,18
5,9
25
90,25
3,74
24
90,86
3,9
23
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM 
MM«P
DM«AM
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«AM
MM«alle
AM«alle
MM«alle MM«alle
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Tab. 51: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck [mmHg], Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des 
arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks [mmHg] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchs-
gruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, 
Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
35
34
37
45
42
47
46
43
48,25
47
43
49
47
43
49
46
44
52
47
44
50
MW
STD
35,08
2,33
44,48
3,25
45,76
4,39
46,68
3,25
46,6
3,81
47,44
4,06
47,28
3,39
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
34,5
32,25
36,75
45
44
48,5
49
45
51
48
53
45,25
49
53
44,25
5
45
52,5
49
46,25
51,75
MW
STD
34,8
2,69
46,05
3,24
48,2
4,61
48,5
5,74
49,2
5,39
48,95
5,63
49
4,57
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
34
33
35
47
44,5
49
51
49
53
54
51
57,5
55
51,5
57,5
55
52
58,75
54
52
57
MW
STD
34,08
1,53
46,64
3,66
51,32
3,51
54
4,06
54,72
3,76
55,25
4,4
54,88
4,12
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
36
33,5
38
44
42
46
44
43
46,5
43
42
46
44
43
46,5
44
42
46
44
42,25
45
MW
STD
35,79
3,32
44,13
2,8
44,88
3,26
43,54
3,51
44,62
2,81
44
3,72
43,71
3,26
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«P MM«alle
P«DM
P«MM
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«DM
P«MM
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
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Tab. 52: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck [kPa], Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des 
arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks [kPa] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchs-
gruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, 
Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
4,67
4,53
4,93
6
5,6
6,27
6,13
5,73
6,43
6,27
5,73
6,53
6,27
5,73
6,53
6,13
5,87
6,93
6,27
5,87
6,67
MW
STD
4,68
0,31
5,93
0,43
6,1
0,59
6,22
0,43
6,21
0,51
6,32
0,54
6,3
0,45
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
4,6
4,3
4,9
6
5,87
6,47
6,53
6
6,8
6,4
7,07
6,03
6,53
7,07
5,9
6,67
6
7
6,53
6,17
6,9
MW
STD
4,64
0,36
6,14
0,43
6,43
0,61
6,47
0,77
6,56
0,72
6,53
0,75
6,53
0,61
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
4,53
4,4
4,67
6,27
5,93
6,53
6,8
6,53
7,07
7,2
6,8
7,67
7,33
6,87
7,67
7,33
6,93
7,83
7,2
6,93
7,6
MW
STD
4,54
0,2
6,22
0,49
6,84
0,47
7,2
0,54
7,3
0,49
7,37
0,59
7,31
0,55
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
4,8
4,47
5,07
5,87
5,6
6,13
5,87
5,73
6,2
5,73
5,6
6,13
5,87
5,73
6,2
5,87
5,6
6,13
5,87
5,67
6
MW
STD
4,77
0,44
5,88
0,37
5,98
0,43
5,8
0,47
5,95
0,37
5,87
0,5
5,83
0,43
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«P MM«alle
P«DM
P«MM
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«DM
P«MM
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
N
ah-infrarot-Spektroskopie
535
Tabellen
Tab. 53: Arterieller pH-Wert, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des 
arteriellen pH-Wertes zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifi-
kante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach 
Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
7,39
7,38
7,41
7,33
7,31
7,345
7,3
7,29
7,35
7,29
7,28
7,35
7,28
7,27
7,34
7,28
7,26
7,35
7,275
7,26
7,293
MW
STD
7,392
2,384 E–2
7,322
1,986E–2
7,305
2,005 E–2
7,296
2,436 E–2
7,29
2,713 E–2
7,282
2,857 E–2
7,279
2,652 E–2
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
7,39
7,37
7,41
7,31
7,293
7,345
7,29
7,28
7,308
7,285
7,27
7,318
7,275
7,253
7,308
7,27
7,25
7,308
7,27
7,25
7,28
MW
STD.
7,38
2,282 E–2
7,317
2,641 E–2
7,296
2,78 E–2
7,291
3,17 E–2
7,279
3,297 E–2
7,278
3,726 E–2
7,27
3,044 E–2
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
7,39
7,38
7,4
7,3
7,285
7,32
7,27
7,245
7,285
7,24
7,22
7,27
7,24
7,22
7,265
7,24
7,22
7,26
7,24
7,22
7,26
MW
STD
7,388
2,146 E–2
7,302
3,031 E–2
7,264
2,782 E–2
7,245
2,917 E–2
7,241
2,753 E–2
7,237
2,881 E–2
7,238
2,693 E–2
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
7,39
7,37
7,41
7,33
7,31
7,345
7,33
7,31
7,35
7,33
7,32
7,35
7,33
7,32
7,34
7,33
7,32
7,35
7,34
7,33
7,348
MW
STD
7,388
2,14 E–2
7,33
2,236 E–2
7,328
2,069 E–2
7,334
2,337 E–2
7,332
2,18 E–2
7,335
2,245 E–2
7,336
1,715 E–2
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM
MM«P
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
MM«alle
P«alle
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Tab. 54: Arterieller Basenüberschuss, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des 
arteriellen Basenüberschusses [mmol/l] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen 
sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung 
nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
–2
–4
–1
–3
–4
–2
–4
–5
–3
–4
–5
–4
–5
–6
–3
–5
–6
–4
–5
–6,25
–4
MW
STD
–2,62
1,68
–3,19
1,33
–3,85
1,43
–4,27
1,15
–4,65
1,32
–4,92
1,38
–5,23
1,45
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
–3
–4
–1,25
–3
–4,75
–2
–4
–4,75
–3
–4
–5
–3
–5
–5,75
–3
–5
–6
–3
–5,5
–6
–4
MW
STD
–2,95
1,76
–3,05
1,64
–3,5
1,61
–3,8
1,79
–4,25
2,07
–4,75
1,94
–5,1
1,8
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
–3
–4
–3
–4
–4,5
–3
–5
–5
–4
–5
–6
–4
–5
–6
–4
–5
–6
–4,25
–5
–6
–4,5
MW
STD
–3,52
1,45
–3,72
1,31
–4,64
1,35
–4,96
1,24
–5,04
1,34
–5,33
1,31
–5,2
1,26
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
–3
–4,5
–1
–3
–4
–2
–3
–4
–1
–3
–4
–1,5
–3
–3
–1,5
–3,5
–3
–1,5
–2
–3
–2
MW
STD
–2,88
1,94
–2,83
1,86
–2,79
1,84
–2,5
2,15
–2,46
1,56
–2,67
1,71
–2,58
1,56
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«MM P«MM
P«AM
P«alle P«alle P«alle
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Tab. 55: Plasmabikarbonatkonzentration, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), der 
arteriellen Plasmabikarbonatkonzentration [mmol/l] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Ver-
suchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
21
2
22
22
21
23
21,5
2
23
21
21
23
21
2
22
21
2
22
21
2
22
MW
STD
20,85
1,64
21,88
1,45
21,46
1,7
21,5
1,3
21,19
1,33
21,19
1,27
21,08
1,29
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
2
19
21,75
22
21
23
22
21
23,75
22
20,25
23
22
2
23
21,5
2
22,75
21
2
22
MW
STD
20,4
1,79
22,2
1,64
22,3
1,72
22,1
1,97
22
2,05
21,65
1,98
21,4
1,9
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
2
19
20,5
22
21
23
22
21
23
22
21
23
22
21
23
22
21
23
21
22
23
MW
STD
19,72
1,21
21,8
1,15
21,92
1
22,08
1,19
21,96
1,21
22,08
1,18
22,08
1,19
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
21
19
22
22
21
23,5
22
21
23,5
22
21
23
22
22
23,5
22
21,5
24
23
21
24
MW
STD
20,58
2,06
21,96
1,81
22,25
1,85
22
1,98
22,46
1,67
22,38
1,74
22,33
1,74
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«AM
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Tab. 56: Standardbikarbonatkonzentration, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), der 
arteriellen Standardbikarbonatkonzentration [mmol/l] zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach 
Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM) (n=26)
Median
25%-P.
75%-P.
22
21
23
21
21
23
21
20
22
21
20
21
21
20
22
21
19,75
21
20
19
21
MW
STD
22,12
1,42
21,58
1,14
21
1,1
20,81
1,02
20,54
1,07
20,5
1,03
20,04
1,08
Diazepam/l-Methadon
(DM) (n=20)
Median
25%-P.
75%-P.
22
21
23
21
20,25
22,75
21
20,25
22
21
20
22
20
20
22
20
19,25
21,75
20
19
21
MW
STD
22,05
1,36
21,5
1,24
21,4
1,27
21,2
1,47
20,75
1,62
20,5
1,47
20,25
1,41
Medetomidin/l-Methadon
(MM) (n=25)
Median
25%-P.
75%-P.
22
21
22
21
20,5
21,5
20
20
20,5
20
19,5
20
20
19
20
20
19
20
20
20
19,5
MW
STD
21,6
1,12
20,88
0,93
20,04
0,84
19,92
1
19,84
0,9
19,87
1,03
19,92
0,81
Propofol
(P) (n=24)
Median
25%-P.
75%-P.
22
21
23
22
21
23
22
21
23,5
22
21
23
22
21,5
23,5
22
21,5
23
22
22
23
MW
STD
22,13
1,62
21,96
1,55
21,96
1,55
22
1,62
22,25
1,39
22,17
1,4
22,17
1,24
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle MM«alle
P«AM
P«MM
P«alle P«alle P«alle
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Tab. 57: Rektaltemperatur, Narkoseeinleitung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Rektaltemperatur [°C] 
und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) für die ersten sieben Minuten nach 
Narkoseeinleitung (Zeitraum der Messwiederholungsstudie) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,2
38,08
38,9
38,6
38,3
39,18
38,5
38,3
39,2
38,5
38,33
39,18
38,45
38,32
39,18
38,51
38,32
39,15
38,52
38,29
39,13
MW
STD
n
38,41
0,59
9
38,69
0,58
17
38,66
0,58
19
38,67
0,59
18
38,64
0,59
18
38,6
0,57
18
38,59
0,59
18
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,2
37,975
38,6
38,8
38,37
39,01
38,6
38,3
39,02
38,7
38,4
39,1
38,7
38,4
39,1
38,7
38,4
39,1
38,6
38,3
39
MW
STD
n
38,38
0,59
4
38,71
0,55
16
38,65
0,5
25
38,7
0,45
25
38,7
0,47
25
38,69
0,49
25
38,64
0,48
24
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
(38,6) 38,75
38,58
38,99
38,74
38,45
39
38,8
38,7
39
38,95
38,61
39,1
38,8
38,61
39,1
38,8
38,58
39,1
MW
STD
n
(38,6)
1
38,73
0,27
12
38,69
0,42
22
38,73
0,48
21
38,7
0,63
22
38,66
0,67
23
38,69
0,57
24
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
38,4
38,2
38,5
38,8
38,625
39,175
38,8
38,6
39,3
38,9
38,6
39,4
38,9
38,6
39,3
38,8
38,5
39,3
38,76
38,5
39,3
MW
STD
n
38,3
0,28
4
38,85
0,5
22
38,89
0,49
25
38,95
0,54
25
38,92
0,56
25
38,9
0,51
25
38,87
0,58
25
Signifikante Unterschiede p<0,0083 keine
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Tab. 58: Rektaltemperatur, Narkoseeinleitung (0 bis 30 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Rektaltemperatur [°C] 
und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Narkoseeinleitung) differenziert nach Versuchsgruppen 
sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung 
nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 5 10 15 20 25 30
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,45
38,32
39,18
38,3
38,06
39,1
38,08
37,7
38,9
38
37,7
38,73
37,72
37,55
38,5
37,6
37,3
38,38
MW
STD
n
38,64
0,58
18
38,48
0,61
19
38,23
0,71
19
38,13
0,67
18
37,98
0,67
19
37,77
0,77
18
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,7
38,4
39,1
38,6
38,2
39
38,6
38
38,9
38,5
37,8
38,8
38,4
37,8
38,7
38,2
37,5
38,6
MW
STD
n
38,7
0,47
25
38,54
0,54
24
38,44
0,59
25
38,26
0,65
25
38,23
0,56
25
38,06
0,61
25
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,95
38,61
39,1
38,95
38,45
39,1
39
38,7
39,2
39
38,6
39,2
39
38,5
39,14
38,95
38,48
39,14
MW
STD
n
38,7
0,63
22
38,77
0,46
24
38,88
0,41
25
38,86
0,47
25
38,86
0,42
24
38,79
0,46
24
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
38,9
38,6
39,3
38,7
38,4
39,2
38,6
38,3
39,1
38,6
38,2
39
38,5
38,2
38,9
38,5
38,1
38,9
MW
STD
n
38,92
0,56
25
38,8
0,59
25
38,7
0,59
25
38,59
0,61
25
38,51
0,60
25
38,43
0,64
24
Signifikante Unterschiede p<0,0083 AM«MM
DM«MM
AM«MM
DM«MM
AM«MM
DM«MM
AM«MM
DM«MM
P«AM
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Tab. 59: Messwiederholungsstudie Narkoseeinleitung
Angegeben sind die Ergebnisse der Varianzanalyse für Messwiederholungen. mit den Faktoren 
Zeit und Gruppe sowie den Wechselwirkungen zwischen der Zeit und den Gruppen für die ers-
ten 7 Minuten nach Narkoseeinleitung. In der Spalte Zeit der Innersubjekteffekte bezeichnet ein 
p-Wert<0,05 einen signifikant nicht konstanten Verlauf. In der Spalte Zeit*Gruppe bedeutet ein 
p-Wert<0,05 signifikante Wechselwirkungen im zeitlichen Verlauf zwischen den Gruppen und 
damit keinen parallelen Verlauf der vier Gruppen. Ein p<0,05 in der Spalte Zwischensubjektef-
fekte-Gruppe besagt, dass sich im zeitlichen Durchschnitt signifikante Unterschiede zwischen 
den vier Gruppen ergeben, die Spalte Zwischen den Gruppen lokalisiert diese Unterschiede.
Innersubjekteffekt ZwischensubjekteffektParameter
Zeit Zeit*Gruppe Gruppe Zwischen 
den Gruppen
Desoxyhämoglobin p<0,01 p=0,17 p<0,01 P«DM
P«MM
Oxyhämoglobin p<0,01 p=0,21 p<0,05 P«MM
Gesamthämoglobin p<0,01 p=0,86 p=0,74
Regionale cerebrale
Sauerstoffsättigung p<0,01 p=0,16 p<0,01
P«DM 
P«MM
AM«MM
Cytochrom a/a3 p=0,46 p=0,62 p=0,98
Pulssättigung p<0,01 p<0,01 p<0,01
P«DM
P«MM
AM«DM
AM«MM
Herzfrequenz p<0,01 p<0,01 p<0,01 MM«alle
Körpertemperatur p<0,01 p=0,37 p=0,39
Invasiver Blutdruck,
systolisch p<0,01 p<0,01 p<0,01
P«alle
MM«alle
Invasiver Blutdruck,
diastolisch p<0,01 p<0,01 p<0,01
P«alle
MM«alle
Invasiver Blutdruck,
Mitteldruck p<0,01 p<0,01 p<0,01
P«alle
MM«alle
Arterieller O2-Partialdruck p<0,01 p<0,01 p<0,01
MM«alle
DM«alle
Arterielle O2-Sättigung p<0,01 p<0,01 p<0,01
MM«alle
DM«AM 
Arterieller CO2-Partialdruck p<0,01 p<0,01 p<0,01
MM«alle
P«DM
pH-Wert p<0,01 p<0,01 p<0,01 P«alle
MM«alle
Basenüberschuss p<0,01 p<0,01 p<0,01 P«alle
Plasmabikarbonat p<0,01 p<0,01 p=0,39 P«alle
Standardbikarbonat p<0,01 p<0,01 p<0,01 P«alle
Tab. 60: Zerebraler Oxyhämoglobingehalt, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Oxyhämo-
globingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
34,5
28,28
44,29
34,22
27,44
43,48
39,66
32,93
49,34
37,24
31,57
46,01
39,03
32,71
47,83
37,14
32,2
46,86
37,74
32
45,68
36,09
32,71
41,67
37,5
31,64
43,35
MW
STD
n
35,79
11,13
31
35,7
10,7
31
40,76
12,3
31
39,92
14,75
30
40,17
12,32
28
39,47
11,3
25
39,71
12,38
25
37,31
8,51
22
38
9,34
19
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
35,66
25,34
42,08
36,3
25,94
43,84
42,11
34,11
48,43
44,96
33,59
51,59
40,76
31,22
48,87
38,97
31,85
45,16
34,52
28,46
44,18
34,28
29,34
46,15
35,92
27,55
50,27
MW
STD
n
35,61
16,34
25
35,16
15,27
25
42,63
15,36
24
45,08
16,52
23
40,5
15,23
15
39,18
14,09
14
37,38
13,75
13
37,54
15,02
12
37,9
17,02
11
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
31,76
18,34
39,48
31,48
18,45
39,66
33,08
19,7
41,66
33,72
21,84
42,55
33,44
21,98
42,69
33,24
21,67
42,53
32,48
21,93
42,08
41,62
35,4
48,86
46,6
37,11
54,37
MW
STD
n
29,8
13,37
27
29,44
13,17
27
31,78
13,24
27
32,56
13,16
27
32,25
13,23
27
31,96
13,61
27
31,82
13,47
27
41,27
12,28
25
44,24
13,04
23
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
43,83
33,29
52,37
42,8
32,98
53,63
43,02
32,16
52,46
44,78
35,08
50,72
45,67
34,96
50,82
42,36
31,74
49,6
44,5
33,86
50,91
42,05
32,29
48,67
44,08
33,42
51,43
MW
STD
n
45,2
16,55
26
45,46
16,82
26
45,75
17,7
26
46,04
16,59
25
45,87
16,24
24
44,14
15,96
23
44,72
16,46
23
43,58
16,12
22
44,26
16,46
23
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«P MM«P MM«P MM«P 
MM«DM
MM«P
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Tab. 61: Zerebraler Desoxyhämoglobingehalt, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Desoxyhä-
moglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion 
differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppen-
vergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
21,7
18,14
25,41
21,32
17,95
26,18
20,44
17,57
26,27
19,02
16,89
24,21
18,27
15,66
23,7
20,26
15,48
22,74
18,62
15,44
22,78
18,96
14,99
20,79
19,88
16,91
22,23
MW
STD
n
21,98
5,82
31
22,14
6,05
31
21,21
5,44
31
19,65
5
30
19,63
5,95
28
19,7
5,38
25
19,08
4,93
25
18,62
4,6
22
19,43
5,01
19
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
24,64
18,42
29,24
24,78
20,54
29,88
22,58
17,36
26,13
22,51
16,44
27,46
18,46
11,33
25,68
21,79
15,26
25,02
20,63
15,12
24,54
22,68
16,17
25,81
24,23
16,21
25,28
MW
STD
n
24,98
8,87
25
25,63
8,15
24
22,88
8,29
23
22,81
10,01
22
18,32
8,66
13
20,34
7,22
12
19,68
5,98
12
20,74
6,38
11
21,31
5,48
10
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
28,43
24,76
31,45
28,25
24,65
31,86
25,85
23,61
30,9
24,42
21,64
27,63
25,13
21,89
28,56
25,26
22,29
28,04
25,52
23,51
27,8
23,11
19,73
29,29
23,2
17,56
24,78
MW
STD
n
28,37
4,64
26
28,44
4,64
26
26,58
4,72
26
24,72
4,37
26
25,2
4,42
26
25,36
4,39
26
25,39
4,29
26
23,69
5,65
24
21,2 
6,01
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
18,73
14,48
24,36
18,63
14,57
24,21
19,15
13,93
24,34
18,7
13,7
24,92
16,37
14,34
21,80
18,98
14,13
21,69
18,58
13,94
23,69
17,57
14,64
23,72
18,54
14,04
24,51
MW
STD
n
19,68
7,28
26
19,99
7,45
26
19,73
7,54
26
19,79
8,01
25
18,52
6,47
24
18,46
6,43
23
19,58
7,83
23
19,27
7,52
22
19,37
7,26
23
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM
MM«P
MM«AM
MM«P
MM«AM
MM«P
MM«AM
MM«P
MM«AM
MM«P
MM«AM
MM«P
MM«alle MM«AM
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Tab. 62: Zerebraler Gesamthämoglobingehalt, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Gesamthä-
moglobingehaltes [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion 
differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppen-
vergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083).
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
56,68
49,27
68,70
56,36
47,29
69,19
60,06
51,72
74,18
58,35
49,17
69,50
57,59
48,89
70,38
57
48,22
64,46
58,82
48,82
63,06
55,39
48,2
61,59
57,93
49,81
62,58
MW
STD
n
57,82
14,9
31
57,89
14,93
31
62,02
16
31
59,61
17,6
30
59,84
16,76
28
59,21
15,04
25
58,83
15,75
25
55,98
11,47
22
57,48
12,27
19
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
62,3
47,72
69,82
61,22
48,16
72,32
66,37
50,96
75,05
67,4
48,86
75,78
61,44
42,36
69,64
60,61
44,16
73,49
54,36
43,9
70,2
55,56
44,71
72,02
59,18
44,09
76,16
MW
STD
n
61,04
22,02
25
60,6
20,48
25
65,05
22,37
24
67,37
25,27
23
58,55
22,07
15
58,91
19,17
14
56,56
18,58
13
57,47
20,02
12
58,09
22,6
11
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
60,94
43,38
73,91
60,56
43,38
73,97
61,1
42,01
74,78
60,44
41,67
73,15
60,46
42,37
73,52
60,34
41,54
72,35
59,82
44,31
72,73
66,56
56,38
79,02
66,94
57,39
79,41
MW
STD
n
58,13
16,77
27
57,94
16,53
27
58,32
16,79
27
57,31
16,34
27
57,38
16,47
27
57,36
16,79
27
57,3
16,57
27
64,81
16,11
25
65,44
17,19
23
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
59,74
48,59
78,83
60,3
49,38
79,61
59,56
49,36
77,06
60,2
48,06
76,96
61,39
48,04
76,41
60,96
45,92
71,1
60,88
48,3
77,34
60,11
47,21
76,89
59,66
47,25
79,68
MW
STD
n
64,87
21,74
26
65,45
22,34
26
65,48
23,07
26
65,82
22,65
25
64,38
21,35
24
62,63
20,95
23
64,3
22,04
23
62,85
21,79
22
63,62
21,87
23
Signifikante Unterschiede p<0,0083 keine
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Tab. 63: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung [%] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
61,66
56,28
64,35
61,72
56,07
64,57
64,06
61,27
69,13
64,59
62,99
69,97
65,07
62,95
70,54
64,8
63,44
69,62
65,16
63,68
71,36
64,72
63,21
70,39
64,78
61,93
70,09
MW
STD
n
61,18
7,04
31
60,76
6,95
31
65,16
6,04
31
65,79
8,31
30
66,8
5,7
28
66,3
6,11
25
66,92
6,28
25
66,47
5,57
22
65,81
6,77
19
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
56,14
52,72
61,42
56,86
52,84
60,44
65,07
60,74
68,87
66,27
62,3
71,57
68,93
64,67
74,48
65,7
59,83
72,75
66,12
62,38
69,26
64,82
61,35
68,3
66,62
61,31
68,42
MW
STD
n
56,7
9,46
25
56,44
9,79
25
65,41
5,35
24
67,4
6,02
23
69,74
7,5
15
66,12
7,62
14
65,15
7,01
13
64,3
8,3
12
62,96
9,22
11
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
51,34
41,72
55,86
50,48
43,14
55,09
53,74
46,83
57,95
56,22
51,91
60
55,58
50,36
59,85
55,74
48,48
59,59
55,44
47,84
60,08
63,46
59,38
67,38
68,98
63,86
71,23
MW
STD
n
48,4
12,38
27
48
12,3
27
52,08
10,78
27
54,52
10,53
27
53,86
10,5
27
53,11
11,19
27
52,88
11,51
27
62,86
7,42
25
67,35
5,94
23
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
70,17
64,74
74,24
69,7
64,59
74,99
69,38
64,07
75,51
69,26
65,36
76,54
69,93
67,29
75,66
69,4
66,76
74,91
69,12
65,28
73,38
69,59
64,61
73,21
68,52
64,84
73,34
MW
STD
n
69,42
6,72
26
69,18
6,72
26
69,56
7,03
26
69,98
6,02
25
70,95
5,29
24
70,39
5,7
23
69,43
6,5
23
69,25
6,29
22
69,46
6,09
23
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM
P«alle
MM«alle
P«alle 
MM«alle MM«alle MM«alle MM«alle MM«alle MM«P
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Tab. 64: Zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der zerebralen Verände-
rungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach 
Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propo-
fol-Dauertropfinfusion differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test 
a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). 
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
0,34
–0,85
1,1
0,37
–1,38
1,16
0,32
–1,25
1,02
0,31
–0,83
1,01
0,25
–0,94
1,07
–0,01
–1
0,88
0,11
–0,85
1,18
0,27
–0,78
1,14
0,34
–0,84
1,07
MW
STD
n
–0,65
3,59
29
–7,33
36,70
29
–0,81
3,63
29
–0,26
3,65
28
–0,14
2,12
26
–0,21
2
23
–0,12
2,13
23
0,03
2,05
21
–0,08
2,24
18
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
–1,08
–1,6
0,2
–1,06
–1,4
0,64
–1,18
–1,94
–0,41
–1,41
–2,81
–0,08
–0,49
–1,54
0,73
–0,76
–1,75
0,65
–0,92
–1,44
0,96
0,99
–1,88
1,09
–1,37
–1,71
1,09
MW
STD
n
–0,98
1,85
25
–0,66
2,3
25
–1,19
1,66
24
–1,51
2,11
23
–0,44
1,93
15
–0,38
1,93
14
–0,33
1,84
13
–0,38
2,12
12
–0,24
2,05
11
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,16
–1,87
1,97
–0,04
–1,41
2,42
–0,16
–1,58
1,88
–0,12
–1,42
2,56
–0,1
–1,63
1,83
–0,3
–2,12
1,04
–0,27
–2,01
1,52
–0,22
–3,04
0,57
–1,08
–3,81
0,95
MW
STD
n
–0,43
6,20
26
–0,34
6,12
27
–0,45
6,16
27
–0,33
6,17
27
–0,39
6,12
27
–0,83
5,97
27
–0,77
5,93
27
–1,23
6,36
25
–0,98
3,12
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
–0,57
–1,46
0,67
–0,7
–1,45
0,68
–0,32
–1,52
0,49
–0,43
–1,4
0,6
–0,63
–1,8
0,34
–1,12
–1,99
–0,1
–0,52
–1,93
0,3
–0,65
–1,58
0,26
–0,59
–1,65
0,08
MW
STD
n
–0,88
3
26
–0,8
2,94
26
–0,98
3,12
26
–0,75
2,78
25
–0,92
2,33
24
–1,26
1,98
23
–0,92
3,07
23
–0,74
2,9
22
–1,1
2,43
23
Signifikante Unterschiede p<0,0083 AM«DM
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Tab. 65: Herzfrequenz, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Herzfrequenz [min–1] 
und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauer-
tropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert nach Versuchsgrup-
pen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjus-
tierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
129,6
114,65
135,9
131,1
117,15
137,5
158,6
141,25
169,15
157,4
149,3
171
158
144,4
173,4
158,6
132,6
171,8
157
136
169,2
139,4
126,2
165,5
145,5
131,7
168,2
MW
STD
n
124,59
23,53
26
125,54
23,88
26
157,42
27,07
26
160,17
26,69
24
159,42
22,22
23
154,94
27,29
21
153,2
28,06
21
142,73
29,24
19
139,72
42,6
16
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
104
94,6
117,4
103,6
96,8
116,8
138,5
123
145,2
135,2
125
140,9
140,4
131
147,4
132,4
126,85
146
129
120
144,6
127,2
111,4
145,6
120
109,8
137,5
MW
STD
n
105,54
14,1
25
104,93
13,74
25
135,72
26,03
24
133,73
19,64
23
139,24
17,77
16
133,67
23,81
14
131,39
23,34
14
126,09
21,02
13
124,69
19,11
11
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
88,8
79,5
97,1
88,4
76,8
94
97,4
86,9
110,2
92,6
82,5
102,9
87,2
78
95,1
84,6
75
95,3
81,8
73,7
93,1
157,3
144,1
169,15
141,8
124,1
167
MW
STD
n
88,3
14,75
27
85,73
16,3
27
96,27
19,43
27
90,07
19,1
27
85,74
17,75
27
83,75
15,96
27
82,04
15,34
27
148,27
35,25
24
143,02
41,87
23
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
91
85
102
92,8
88,4
108,6
93,2
83,2
106,2
91,5
84,15
105,1
89,2
81,2
109,4
97
81,4
109,25
86,2
79,1
107,2
92
76
106,2
92,5
81
100
MW
STD
n
95,42
18,94
25
96,34
17
25
96,43
19,08
25
96,34
20,33
24
99,3
26,66
23
100,35
27,43
22
96,59
30,77
22
97,39
32,26
21
98,63
25,14
20
Signifikante Unterschiede p<0,0083 AM«alle
DM«alle
AM«alle
DM«MM
AM«alle
DM«alle
AM«alle
DM«alle
AM«alle
DM«alle
AM«MM 
AM«P
DM«MM 
DM«P
AM«MM 
AM«P
DM«MM 
DM«P
P«alle 
DM«MM
P«alle
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Tab. 66: Systolischer arterieller Blutdruck, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des systolischen arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der 
Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert nach 
Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
129
115,8
135,8
132,6
117,2
140
118,8
106,6
129,4
116,9
110,75
122,5
119,7
109,45
128,6
119,6
114,2
126,2
119,4
105,7
126,3
114,6
110,45
125,2
114,4
110
134,5
MW
STD
n
127,79
17,5
21
130,18
14,76
21
117,7
12,73
21
119,1
12
18
120,03
13,63
18
121,54
13,27
16
118,67
18,34
15
122,49
18,37
14
123,03
19,34
7
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
153,2
142,1
162
149,5
140,2
162,55
152,6
140,8
161,2
138,5
131,7
152
148,2
139,2
156,2
139
128,7
151,65
140,2
135
155,8
143,6
130,4
149,9
148,4
139
163,2
MW
STD
n
152,6
18,18
19
152,22
13,81
20
150,27
14,81
17
140,53
15,15
14
150,34
20,07
13
140,98
20,46
12
143,24
18,24
11
143,08
15,58
8
150,76
15,4
5
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
174,6
164,35
180,3
173,2
163,3
182,1
189,7
176,85
197,1
191
181,75
204,7
195,8
185,4
205,8
195
181,7
207,8
189,7
175,8
201,55
87,8
74,5
100,8
122
107,2
131,2
MW
STD
n
175,08
19,21
24
174,02
19,49
23
189,44
19,48
24
193,1
18,68
20
198,32
21,72
23
194,5
21,06
23
190,59
20,88
24
94,15
31,21
22
126,51
31,41
19
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
120,2
101,2
130
118
114,1
128,15
117,2
109,4
126,1
114,7
106,65
129,05
118,6
107,4
136,8
123
106,3
136,3
119,6
108,15
135,3
119,4
113,4
131,3
116,3
111,6
129,85
MW
STD
n
119,18
19,4
24
120,3
17,02
22
117,83
14,95
23
117,59
16,66
18
122,48
19,8
20
126,18
26,58
19
127,1
27,14
20
123,26
19,69
19
120,12
14,34
12
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle MM«alle
DM«AM
MM«alle
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Tab. 67: Diastolischer arterieller Blutdruck, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des diastolischen arteriel-
len Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert 
nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-
Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
56,6
51,6
64
58,2
50,8
60,8
56,8
53,2
60,2
61,1
53,7
66,41
55,4
52,9
59,75
57,9
53,75
62,45
57,2
52,1
68,3
58,5
52,2
64,45
60,6
54,1
74,75
MW
STD
n
57,01
9,17
21
56,1
7,93
21
56,26
6,72
21
61,44
12,31
18
56,01
9,72
18
59,59
10,32
16
58,65
11,87
15
59,71
11,8
14
62
15,75
6
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
70,6
60,8
79
69,4
63,85
75,35
78,6
64,8
83
74,9
69,4
80,7
75,4
64
78,6
70,8
64,3
76,6
74,2
71
85,7
73,9
64,95
77,55
72,8
72
73
MW
STD
n
71,81
10,99
19
70,94
10,74
20
74,2
16,34
17
74,51
12,55
14
73,22
12,42
13
71,89
11,99
11
75,85
11,56
11
72,48
10,36
8
72,44
8,78
5
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
104,6
99,45
110,6
105,4
99,4
109,7
114,5
110,8
125,7
123,57
113,15
133,55
122,2
112,8
127,3
120
112,3
125,6
117,5
110,92
125,95
36,6
33,2
43,7
60
53,1
79,7
MW
STD
n
106,58
15,81
24
105,82
16,29
23
118,46
16,31
24
125,46
19,27
20
123,5
18,89
23
123,18
20,31
23
120,94
19,85
24
45,35
26,9
22
70,14
24,73
19
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
54,7
50,3
62,35
56,9
49,2
61,65
55,5
49,7
63
59,1
57,45
63,4
58,6
48,35
66,85
60
50,6
65,6
59
52
64,75
57,4
51,4
65,4
59,3
52,35
68
MW
STD
n
57,56
9,45
24
57,55
9,93
22
57,16
9,53
24
60,42
9,36
18
59,53
12,37
20
61,12
13,89
19
61,26
14,53
20
59,72
11,4
19
61,02
10,1
12
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«P
MM«alle
DM«alle
MM«alle MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«P
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Tab. 68: Mittlerer arterieller Blutdruck, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des mittleren arteriellen 
Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der 
Propofol-Dauertropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert nach 
Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-
Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
78,8
70,8
84,8
79,8
69,4
83,67
75,8
73
81,8
80,7
73,65
85,65
74,6
72,1
81
76,7
74,65
81,6
77,2
70,7
86,2
77,5
72
83,2
80,4
74,65
92,6
MW
STD
n
77,93
9,41
21
77,34
8,42
21
76,3
6,89
21
80,49
9,92
18
75,64
10,25
18
78,96
9,72
16
77,85
12,83
15
79,17
11,86
14
81,73
15,45
6
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
93,6
85,9
100,9
90,9
86,7
96,75
99
89
104,2
96,1
91
99,95
96
89,8
105,6
91,6
86,1
100,9
98
88,8
106,9
94,5
87,5
99,6
91
90,6
95,8
MW
STD
n
94,24
10,74
19
92,78
10,38
20
97,56
15,64
17
95,7
10,94
14
96,69
12,06
13
94,38
12,16
11
97,53
12,71
11
93,6
10,34
8
92,08
9,92
5
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
121,8
118,1
127,85
121,2
117,1
128,1
135,3
129,55
143,25
141,87
135,1
147,65
138
134,7
148,3
140,8
132,6
146,7
135,8
131,15
142,85
52,2
47,25
60,7
79,4
70,3
95,8
MW
STD
n
123,22
13,75
24
122,31
14,04
23
136,83
13,18
24
142,38
13,87
20
141,45
13,39
23
140,45
13,42
23
137,75
12,63
24
57,9
20,84
22
85,12
22,69
19
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
71,4
65,75
79,15
72,6
67,7
75,05
73,6
65,05
78,85
74,2
71,9
78,8
75,7
65,3
82,85
76,4
67
83,5
74,8
69,05
81,5
73,4
68,5
81,3
74,2
70,7
84,6
MW
STD
n
73,93
10,98
24
73,68
10,13
22
73,53
9,86
24
76,38
10,12
18
76,73
14,44
20
78,17
15,85
19
78,36
16,78
20
76,44
12,91
19
77,92
11,73
12
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«alle
MM«alle
DM«P
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Tab. 69: Arterieller Sauerstoffpartialdruck [mmHg], Antagonisierung
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks
[mmHg] an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opi-
oids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifi-
kannte Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppen-
vergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet 
einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
86,5
81
91
102,5
99
114,5
98
90
101
MW
STD
n
86,31
7
26
105,94
8,74
18
95,67
5,85
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
81
75,25
84,75
102
93,5
109,5
95
91
98,5
MW
STD
n
80,6
8,55
20 20
99,12
16,65
17
92,54
14,94
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
57
52
62
77,5
68,25
87,25
93,5
82,75
109,25
MW
STD
n
57,88
8,13
25
77,33
11,49
24
93,73
16,11
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
85
82
89
85,5
81,5
90
91,5
87,75
95,25
MW
STD
n
84,46
5,88
24
85,95
4,95
22
91,95
6,96
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle MM«AM
MM«DM
P«AM
P«DM
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Tab. 70: Arterieller Sauerstoffpartialdruck [kPa], Antagonisierung 
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des arteriellen Sauerstoffpartialdrucks [kPa] 
an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der 
Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppenvergleich: 
Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifi-
kannten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
11,53
10,8
12,13
13,66
13,2
15,26
13,06
12
13,46
MW
STD
n
11,51
0,92
27
14,12
1,17
18
12,75
0,78
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
10,8
10,03
11,3
13,6
12,47
14,6
12,66
12,13
13,13
MW
STD
n
10,75
1,14
20
13,21
2,22
17
12,34
1,99
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
7,6
6,93
8,27
10,33
9,10
11,63
12,47
11,03
14,56
MW
STD
n
7,72
1,08
25
10,31
1,53
24
12,5
2,15
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
11,33
10,93
11,87
11,4
10,87
12
12,2
11,7
12,7
MW
STD
n
11,27
0,79
25
11,46
0,66
22
12,26
0,93
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle MM«AM
MM«DM
P«AM
P«DM
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Tab. 71: Partielle arterielle Sauerstoffsättigung, Antagonisierung 
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des partiellen arteriellen Sauerstoffsättigung 
[%] an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, 
Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ 
bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
95
94
95
97
96
98
97
96
97
MW
STD
n
94,44
0,96
26
97
0,91
18
96,4
0,83
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
93
93
94
97
96
97
96
96
97
MW
STD
n
93,1
1,71
20
96,71
0,92
17
96,15
0,99
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
79
76,5
84
92
89
94,75
96
94
97
MW
STD
n
80,28
5,47
25
91,42
3,72
24
95,27
2,78
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
95
94
95
95
94
96
96
95
97
MW
STD
n
94,58
1,14
24
94,59
1,3
22
95,86
1,04
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
DM«alle
MM«alle
P«alle
Tab. 72: Pulssättigung, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Pulssättigung [%] und 
die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfu-
sion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert nach Versuchsgruppen sowie 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach 
Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
92
90,5
94,5
92
90,9
94,9
94
92,5
95
95
93
96
95,8
94,
96
94,8
94
96
94,8
94
95,7
96
93,5
96
95,5
94,4
96
MW
STD
n
92,27
2,74
27
92,21
2,96
27
93,56
2,88
27
93,29
6,62
22
95
1,59
15
94,82
1,97
12
94,62
1,8
12
94,91
2,17
11
95,12
1,65
10
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
92
90
93
92
89
93
93
91,3
94
94
93
95
93,5
93
94,25
93
93
93,5
93,5
93
94,15
93,5
93
94,25
93,5
93
94,25
MW
STD
n
91,26
2,95
25
91,16
2,41
25
93,05
1,79
19
93,64
1,98
9
93,75
0,96
4
93,33
0,58
3
93,65
0,79
4
93,75
0,96
4
93,75
0,96
4
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
85
81,7
88,5
85,4
81,9
88,5
87,4
83,7
90
93,2
89,3
95
94
89,2
95
93
88,9
95,5
93
88,9
95
92,8
89,4
95
94,6
92,6
96
MW
STD
n
84,21
7,14
27
83,77
7,95
27
86,01
7,71
27
91,11
7,25
27
91,33
8,08
27
91,08
8,23
27
90,73
7,46
27
90,93
6,56
25
92,71
6,97
16
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
91,8
88,95
93,55
91,2
88,9
94
92
88,1
94,2
91
87,8
93
91
88,1
92,85
90,6
89
92,4
92,8
90,25
94,95
92,6
91,3
95,25
92,5
91,2
95
MW
STD
n
90,77
4,38
24
90,7
4,49
23
91,18
4,27
23
90,32
3,72
21
90,37
3,1
20
90,13
3,92
19
92,31
2,97
18
93
2,74
16
92,6
3,39
16
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle MM«alle MM«alle AM«P AM«P AM«P
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Tab. 73: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck [mmHg], Antagonisierung 
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks 
[mmHg] an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opio-
ids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifi-
kannte Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppen-
vergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet 
einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
47
44
50
42
38,75
43
39
38
43
MW
STD
n
47,28
3,39
25
41,61
3,7
18
40,33
2,87
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
49
46,25
51,75
42,5
40,25
45,25
42
41
45
MW
STD
n
49
4,57
20
43
4,67
18
42,69
3,12
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
54
52
57
45
43,25
47
43
40
45
MW
STD
n
54,88
4,12
25
44,83
2,73
24
42,55
3,38
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
44
42,5
45
44
42
45,25
42
40,75
43,25
MW
STD
n
43,71
3,26
24
43,86
2,38
22
42,14
2,49
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«AM
Nah-infrarot-Spektroskopie 557
Tabellen
Tab. 74: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck [kPa], Antagonisierung
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks 
[kPa] an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/En-
de der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Un-
terschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppenvergleich: 
Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifi-
kanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
6,27
5,87
6,67
5,6
5,17
5,73
5,2
5,07
5,73
MW
STD
n
6,3
0,45
25
5,55
0,49
18
5,38
0,38
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
6,53
6,17
6,9
5,67
5,37
6,03
5,6
5,47
6
MW
STD
n
6,53
0,61
20
5,73
0,62
18
5,69
0,42
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
7,2
6,93
7,6
6
5,77
6,27
5,73
5,33
6
MW
STD
n
7,32
0,55
25
5,98
0,36
24
5,67
0,45
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
5,87
5,73
6
5,87
5,6
6,03
5,6
5,43
5,77
MW
STD
n
5,88
0,36
24
5,85
0,32
22
5,62
0,33
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
MM«AM
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Tab. 75: Arterieller pH-Wert, Antagonisierung (0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des arteriellen pH-Wertes an den einzelnen 
Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauer-
tropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, 
Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu 
allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
7,275
7,26
7,2925
7,3
7,28
7,323
7,31
7,3
7,32
MW
STD
n
7,279
2,652 E-2
26
7,303
2,718 E-2
18
7,313
1,792 E-2
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
7,27
7,25
7,28
7,3
7,288
7,33
7,305
7,275
7,345
MW
STD
n
7,27
3,044 E-2
20
7,305
3,148 E-2
18
7,308
3,279 E-2
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
7,24
7,22
7,26
7,28
7,31
7,28
7,32
7,29
7,3325
MW
STD
n
7,238
2,693 E-2
25
7,29
2,255 E-2
24
7,315
3,555 E-2
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
7,34
7,33
7,3475
7,335
7,3275
7,34
7,35
7,34
7,36
MW
STD
n
7,336
1,715 E-2
22
7,335
1,921 E-2
22
7,35
1,362 E-2
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«alle
P«alle
P«alle P«alle
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Tab. 76: Arterieller Basenüberschuss, Antagonisierung (0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), des arteriellen Basenüberschusses [mmol/l] 
an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der 
Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppenvergleich: 
Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifi-
kanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l–Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
–5
–6,25
–4
–6
–6,25
–4,75
–6
–6
–5
MW
STD
n
–5,23
1,45
26
–5,5
1,2
18
–5,47
1,19
15
Diazepam/l–Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
–5,5
–6
–4
–5
–6
–3
–6
–6,5
–3,5
MW
STD
n
–5,1
1,8
20
–4,89
2,27
18
–5
2,08
13
Medetomidin/l–Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
–5
–6
–4,5
–5
–6
–5
–4
–5
–3,75
MW
STD
n
–5,2
1,26
25
–5,33
1,13
24
–4,23
1,27
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
–2
–3
–2
–3
–3
–2
–2
–3
–1,75
MW
STD
n
–2,58
1,56
24
–2,64
1,43
22
–2,32
1,21
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«alle P«alle P«alle
MM«AM
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Tab. 77: Arterielle Plasmabikarbonatkonzentration, Antagonisierung 
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), der arteriellen Plasmabikarbonatkonzentrati-
on [mmol/l] an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opio-
ids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie signifi-
kante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Gruppen-
vergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet 
einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
21
20
22
20
19
21
20
19
20
MW
STD
n
21,08
1,29
26
19,67
1,08
18
19,73
1,10
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
21
20
22
20,5
19
22
20
19
22
MW
STD
n
21,4
1,9
20
20,61
2,35
18
20,54
1,98
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
22
21
23
20
20
21
21
20
21,25
MW
STD
n
22,08
1,19
25
20,29
1,12
24
20,68
1,13
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
22,5
21
23,75
22
21
23
22,5
21
23
MW
STD
n
22,33
1,74
24
22,27
1,35
22
22,27
1,45
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«AM P«alle P«alle
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Tab. 78: Arterielle Standardbikarbonatkonzentration, Antagonisierung 
(0 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), ergänzend auch 
Mittelwert (MW) und Standardabweichung (STD), der arteriellen Standardbikarbonatkonzentra-
tion [mmol/l] an den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion) differenziert nach Versuchsgruppen sowie sig-
nifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis-Test a=0,05, Grup-
penvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjustierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet 
einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] 0 2 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
20
19
21
20
19
20,25
20
19
21
MW
STD
n
20,04
1,08
26
19,89
0,9
18
19,93
0,96
15
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
20
19
21
20
19
22
20
19
21,5
MW
STD
n
20,25
1,41
20
20,44
1,65
18
20,46
1,71
13
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
20
19,5
20
20
20
21
21
20
21,25
MW
STD
n
19,92
0,81
25
20,29
1,12
24
20,68
1,13
22
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
22
22
23
22
21
23
22,5
21
23
MW
STD
n
22,17
1,24
24
22,27
1,35
22
22,27
1,45
22
Signifikante Unterschiede p<0,0083 P«alle P«alle P«alle
Tab. 79: Rektaltemperatur, Antagonisierung (–0,5 bis 7 Minuten)
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Rektaltemperatur [°C] 
und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauer-
tropfinfusion) für die ersten sieben Minuten nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion differenziert nach Versuchsgrup-
pen sowie signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (Globaltest: Kruskal-Wallis Test a=0,05, Gruppenvergleich: Mann-Whitney-Test, Adjus-
tierung nach Bonferroni a=0,0083). „alle“ bezeichnet einen signifikanten Unterschied zu allen anderen Gruppen.
Gruppe Zeitpunkt [min] –0,5 0 1 2 3 4 5 6 7
Acepromazin/l-Methadon
(AM)
Median
25%-P.
75%-P.
37,58
37,2
38,25
37,6
37,2
38,2
37,6
37,25
38,2
37,7
37,4
38,2
37,7
37,4
38,2
37,65
37,38
38,23
37,6
37,35
38,09
37,55
37,33
38,03
37,5
37,33
38
MW
STD
n
37,73
0,7
19
37,73
0,7
19
37,74
0,73
18
37,82
0,62
17
37,79
0,61
17
37,79
0,65
16
37,71
0,61
15
37,6
0,49
14
37,57
0,49
14
Diazepam/l-Methadon
(DM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,2
37,5
38,4
38,1
37,5
38,4
38,1
37,3
38,31
38,1
37,5
38,3
38,05
37,5
38,23
38
37,5
38,15
38,05
37,58
38,18
38,08
37,85
38,2
38
37,8
38,15
MW
STD
n
38,01
0,55
25
37,96
0,59
25
37,86
0,62
24
37,94
0,51
23
37,94
0,46
16
37,88
0,44
15
37,91
0,44
14
37,95
0,43
11
37,9
0,45
11
Medetomidin/l-Methadon
(MM)
Median
25%-P.
75%-P.
38,9
38,5
39,18
38,88
38,4
39,18
38,85
38,4
39,18
38,8
38,4
39,18
38,8
38,3
39,18
38,8
38,3
39,15
38,8
38,3
39,15
38,65
38,26
39,05
38,5
38,14
39
MW
STD
n
38,75
0,48
22
38,72
0,5
22
38,7
0,51
22
38,67
0,52
22
38,67
0,52
22
38,63
0,54
23
38,63
0,54
23
38,57
0,54
22
38,54
0,55
21
Propofol
(P)
Median
25%-P.
75%-P.
38,3
38,1
38,8
38,38
38,1
38,8
38,3
38,1
38,8
38,35
37,98
38
38,35
38,03
38,8
38,3
38
38,8
38,22
38
38,7
38,21
37,95
38,63
38,2
37,93
38,63
MW
STD
n
38,36
0,63
25
38,37
0,63
25
38,35
0,64
25
38,34
0,66
24
38,32
0,68
22
38,27
0,7
21
38,26
0,7
21
38,19
0,63
20
38,16
0,66
20
Signifikante Unterschiede p<0,0083 MM«AM
MM«DM
P«AM
MM«AM
MM«DM
P«AM
MM«AM
MM«DM
MM«AM
MM«DM
MM«AM
MM«DM
MM«AM
MM«DM
MM«AM
MM«DM
MM«AM
MM«DM
MM«AM
MM«DM
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Tab. 80: Messwiederholungsstudie Antagonisierung
Angegeben sind die Ergebnisse der Varianzanalyse für Messwiederholungen. mit den Faktoren 
Zeit und Gruppe sowie den Wechselwirkungen zwischen der Zeit und den Gruppen für die 
ersten 5 Minuten nach Antagonisierung des Opioids durch Naloxon (Gruppe AM, DM, MM) 
bzw. Ende der Propofol-Dauertropfinfusion (Gruppe P). In der Spalte Zeit der Innersubjektef-
fekte bezeichnet ein p-Wert<0,05 einen signifikant nicht konstanten Verlauf. In der Spalte 
Zeit*Gruppe bedeutet ein p-Wert<0,05 signifikante Wechselwirkungen im zeitlichen Verlauf 
zwischen den Gruppen und damit keinen parallelen Verlauf der vier Gruppen. Ein p<0,05 in der 
Spalte Zwischensubjekteffekte-Gruppe besagt, dass sich im zeitlichen Durchschnitt signifikante 
Unterschiede zwischen den vier Gruppen ergeben, die Spalte Zwischen den Gruppen lokalisiert 
diese Unterschiede.
Innersubjekteffekt ZwischensubjekteffektParameter
Zeit Zeit*Gruppe Gruppe Zwischen 
den Gruppen
Desoxyhämoglobin p<0,01 p<0,01 p<0,01 MM«alle
Oxyhämoglobin p<0,01 P<0,01 p<0,01 MM«P
Gesamthämoglobin p<0,05 P<0,01 p=0,39
Regionale cerebrale
Sauerstoffsättigung p<0,01 P<0,01 p<0,01 MM«alle
Cytochrom a/a3 p=0,59 p=0,34 p=0,93
Pulssättigung p<0,01 p<0,01 p<0,01 MM«AM
Herzfrequenz p<0,01 p<0,01 p<0,01 AM«alle
DM«alle
Körpertemperatur p<0,01 p=0,089 P<0,01 MM«AM
MM«DM
Invasiver Blutdruck,
systolisch p<0,01 p<0,01 p<0,01
DM«alle
MM«alle
Invasiver Blutdruck,
diastolisch p<0,01 p<0,01 p<0,01
DM«alle
MM«alle
Invasiver Blutdruck,
Mitteldruck p<0,01 p<0,01 p<0,01
DM«alle
MM«alle
Arterieller O2-Partialdruck p<0,01 p<0,01 p<0,01
MM«alle
P«AM
Arterielle O2-Sättigung p<0,01 p<0,01 p<0,01 MM«alle 
Arterieller CO2-Partialdruck p<0,01 p<0,01 p<0,01 MM«alle
pH-Wert p<0,01 p<0,01 p<0,01 P«alle
Basenüberschuss p<0,01 p<0,01 p<0,01 P«alle
Plasmabikarbonat p<0,01 p<0,01 p=0,39 P«alle
Standardbikarbonat p<0,01 p<0,01 p<0,01 P«alle
Tab. 81: Zerebraler Oxy-, Desoxy- und Gesamthämoglobingehalt sowie regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, 
Antagonisierung des a2-Agonisten in Gruppe MM
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) des zerebralen Gehaltes 
der Hämoglobinderivate [mmol/l] sowie der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung [%] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Mess-
punkten (jeweils in Minuten nach Naloxon- bzw. nach Atipamezol-Gabe) vor und für die ersten fünf Minuten nach Antagonisierung des a2-Agonisten 
(Zeitraum der Messwiederholungsstudie).
Parameter Zeitpunkt [min]
nach Atipamezol
4,5
–0,5
5
0
5,5
0,5
6
1
6,5
1,5
7
2
7,5
2,5
8
3
8,5
3,5
9
4
9,5
4,5
10
5
Desoxygeniertes [mmol/l]
Hämoglobin
Median
25%-P.
75%-P.
25,64
22,93
27,33
25,52
23,51
27,8
25,7
23,68
28,2
23,11
19,73
29,29
22,34
20,14
25,64
23,2
17,56
24,78
21,9
16,04
26,89
20,87
17,05
25,13
21,46
17,93
24,98
21,75
19,09
24,61
22,4
17,28
24,84
23,01
21,81
25,48
MW
STD
n
25,33
4,31
26
25,39
4,29
26
25,48
4,45
25
23,69
5,65
24
22,59
5,47
23
21,2
6,01
22
21,37
6,6
19
21,02
6,4
18
20,78
5,99
16
21,92
5,12
12
21,26
4,79
7
22,92
3,58
6
Oxygeniertes [mmol/l]
Hämoglobin
Median
25%-P.
75%-P.
32,74
20,9
42,43
32,48
21,93
42,08
35,53
25,28
44,37
41,62
35,4
48,86
45,62
38,8
51,64
46,6
37,11
54,37
49,77
35,36
53,68
46,3
38,78
50,02
43,38
38,08
50,28
42,04
38,52
50,78
42,47
27,78
47,86
46,2
34,6
49,21
MW
STD
n
31,81
13,73
27
31,82
13,47
27
34,0
12,27
26
41,27
12,28
25
44,23
12,41
24
44,24
13,04
23
44
12,99
20
42,15
12,41
19
42,83
10,35
17
42,69
10,02
13
39,04
12,92
8
42,37
10,59
7
Gesamt- [mmol/l]
hämoglobin
Median
25%-P.
75%-P.
59,62
43,1
73,15
59,82
44,31
72,73
60,99
45,70
73,81
66,56
56,38
79,02
67,21
58,58
78,64
66,94
57,39
79,41
68,47
54,47
80,29
65,08
55,45
78,78
65,84
55,62
75,08
64,78
59,14
77,58
64,88
47,96
73,14
71,44
54,52
73,96
MW
STD
n
57,28
16,77
27
57,3
16,57
27
59,52
15,31
26
64,81
16,11
25
66,73
15,47
24
65,44
17,19
23
64,93
18,5
20
62,85
17,95
19
63,36
15,44
17
64,64
14,19
13
60,4
16,4
8
65,54
11,68
7
Regionale zerebrale [%]
Sauerstoffsättigung
Median
25%-P.
75%-P.
55,48
47,45
59,99
55,44
47,84
60,08
56,73
49,95
59,54
63,46
59,38
67,38
66,06
62,13
70,81
68,98
63,86
71,23
68,72
65,79
70,96
66,94
64,7
68,78
67,44
65,6
69,68
64,62
64,34
68,76
62,86
59,63
69,1
64,3
61,03
69,24
MW
STD
n
52,82
11,55
27
52,88
11,51
27
55,57
7,65
26
62,86
7,42
25
65,44
8,43
24
67,35
5,94
23
67,87
5,56
20
66,85
4,4
19
67,75
3,72
17
65,73
3,95
13
63,53
5,68
8
63,99
6,65
7
564
N
ah-infrarot-Spektroskopie
Anhang
Tab. 82: Regionale zerebrale Sauerstoffsättigung, zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3 und Pulssättigung, 
Antagonisierung des a2-Agonisten in Gruppe MM
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der regionalen zerebralen 
Sauerstoffsättigung [%], der zerebralen Veränderungen des Redoxzustandes von Cytochrom a/a3 [mmol/l], die Pulssättigung [%] und die Anzahl der 
Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils in Minuten nach Naloxon- bzw. nach Atipamezol-Gabe) vor und für die ersten fünf Minuten 
nach Antagonisierung des a2-Agonisten (Zeitraum der Messwiederholungsstudie).
Parameter Zeitpunkt [min]
nach Atipamezol
4,5
–0,5
5
0
5,5
0,5
6
1
6,5
1,5
7
2
7,5
2,5
8
3
8,5
3,5
9
4
9,5
4,5
10
5
Regionale zerebrale [%]
Sauerstoffsättigung
Median
25%-P.
75%-P.
55,48
47,45
59,99
55,44
47,84
60,08
56,73
49,95
59,54
63,46
59,38
67,38
66,06
62,13
70,81
68,98
63,86
71,23
68,72
65,79
70,96
66,94
64,7
68,78
67,44
65,6
69,68
64,62
64,34
68,76
62,86
59,63
69,1
64,3
61,03
69,24
MW
STD
n
52,82
11,55
27
52,88
11,51
27
55,57
7,65
26
62,86
7,42
25
65,44
8,43
24
67,35
5,94
23
67,87
5,56
20
66,85
4,4
19
67,75
3,72
17
65,73
3,95
13
63,53
5,68
8
63,99
6,65
7
Cytochrom a/a3 [mmol/l] Median
25%-P.
75%-P.
-0,16
-1,66
1,68
-0,27
-2,01
1,52
-0,3
-2,06
1,79
-0,22
-3,04
0,57
-0,95
-2,95
1,02
-1,08
-3,81
0,95
-1,33
-2,83
0,52
-0,24
-1,75
1,11
-0,1
-1,61
1,62
-0,2
-2,37
1,41
-1,05
-3,5
1,14
-1,45
-4,05
-0,2
MW
STD
n
-0,78
5,9
27
-0,77
5,93
27
-0,83
6,07
26
-1,23
6,36
25
-0,49
3,68
23
-0,98
3,12
22
-0,93
3,43
19
-0,34
3,17
18
0,09
3,47
17
-0,57
2,84
13
-1,09
3,05
8
-1,86
2,6
7
Pulssättigung [%] Median
25%-P.
75%-P.
93
88,2
95,5
93
88,9
95
93,1
89
95
92,8
89,4
95
94
91,15
95,9
94,6
92,6
96
95
95
96
95
95
95,8
95,1
94,7
96
95
95
96
95
94,7
95,5
95
MW
STD
n
90,96
7,48
27
90,73
7,46
27
90,84
7,74
26
90,93
6,56
25
92,43
6,17
22
92,71
6,97
16
91,58
9,9
13
92,34
10,37
9
91,99
10,13
8
90,42
11,83
5
95,13
0,81
3
95
1
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Tab. 83: Herzfrequenz, systolischer, diastolischer und mittlerer arterieller Blutdruck, 
Antagonisierung des a2-Agonisten in Gruppe MM
Angegeben sind die Lageparameter Median und Perzentile (25%-P., 75%-P.), Mittelwert (MW), Standardabweichung (STD) der Herzfrequenz sowie 
des systolischen, diastolischen und mittleren arteriellen Blutdrucks [mmHg] und die Anzahl der Messungen (n) zu den einzelnen Messpunkten (jeweils 
in Minuten nach Naloxon- bzw. nach Atipamezol-Gabe) vor und für die ersten fünf Minuten nach Antagonisierung des a2-Agonisten (Zeitraum der
Messwiederholungsstudie).
Parameter Zeitpunkt [min]
nach Atipamezol
4,5
–0,5
5
0
5,5
0,5
6
1
6,5
1,5
7
2
7,5
2,5
8
3
8,5
3,5
9
4
9,5
4,5
10
5
Herzfrequenz [min-1] Median
25%-P.
75%-P.
83,6
74,3
97
81,8
73,7
93,1
91,1
79,35
103,1
157,3
144,1
169,15
152,1
132,55
170,1
141,8
124,1
167
134,2
124,1
141,55
132,6
111,4
140,9
124,8
96
137,2
121,2
93,5
125,2
127,1
120,3
135,55
116,9
108,8
124,85
MW
STD
n
83,01
18,12
27
82,04
15,34
27
90,79
21,56
26
148,27
35,25
24
148,55
38,01
24
143,02
41,87
23
135,57
35,11
20
127,4
27,46
19
117,41
30,02
17
111,88
23,04
12
121,8
23,77
8
112,13
23,66
6
Systolischer [mmHg]
arterieller Blutdruck
Median
25%-P.
75%-P.
192,2
181,8
206,2
189,7
175,8
201,55
177,5
160,95
183,2
87,8
74,5
100,8
104
84
118
122
107,2
131,2
143,9
127,94
159,4
138
132,3
169,9
134,1
126,55
153,75
141,1
134,4
170,4
187,5
150,75
200,1
167,2
163,4
197,4
MW
STD
n
193,83
20,76
24
190,59
20,88
24
175,07
30,12
22
94,15
31,21
22
103,02
28,8
21
126,51
31,41
19
152,88
36,07
12
151,6
30,3
15
140,65
28,93
14
154,98
29
10
177,13
33,12
6
171,6
27,83
5
Diastolischer [mmHg]
arterieller Blutdruck
Median
25%-P.
75%-P.
118,7
111,95
125,85
117,5
110,92
125,95
103,3
96,8
116,8
36,6
33,2
43,7
47,8
38
59,8
60
53,1
79,7
84,3
69,45
99,85
89,88
62,4
101,95
89,2
60
98,6
95
67,3
109,7
103
77
113,7
93,7
84,1
113,8
MW
STD
n
122,34
19,78
24
120,94
19,85
24
108,95
27,55
22
45,35
26,9
22
54,08
22,11
21
70,14
24,73
19
87,05
23,8
12
86,15
28,01
16
82,7
27,01
15
92,67
26,26
11
95,31
23,71
7
95,07
22,43
6
Mittlerer [mmHg]
arterieller Blutdruck
Median
25%-P.
75%-P.
139,4
132,2
147,05
135,8
131,15
142,85
125,6
112,95
137,75
52,2
47,25
60,7
64,8
53,4
71,6
79,4
70,3
95,8
97,4
83,44
113
101
77,5
117,25
88,4
77,9
113,6
107,2
83,7
118,7
128,8
93,2
137,1
114,8
102,85
131,4
MW
STD
n
139,49
13,04
24
137,75
12,63
24
125,31
21,17
22
57,9
20,84
22
67,14
20,36
21
85,12
22,69
19
102,38
25,3
12
101,32
27,85
16
95,21
23,41
15
105,16
25,39
11
115,43
27,19
7
113,6
23,78
6
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Tab. 84: Messwiederholungsstudie Antagonisierung des a2-Agonisten 
in Gruppe MM
Angegeben sind die Ergebnisse der Varianzanalyse für Messwiederholungen. mit dem Faktor 
Zeit für den Zeitraum nach Antagonisierung des a2-Agonisten durch Atipamezol (Gruppe MM). 
In der Spalte Zeit der Innersubjekteffekte bezeichnet ein p-Wert<0,05 einen signifikant nicht 
konstanten Verlauf. Da mit fortschreitender Zeit Messungen für immer weniger Hunde 
dokumentiert werden konnten, wurde im Hinblick auf einen ausreichend großen 
Stichprobenumfang die Anzahl der jeweils untersuchten Messungen (Spalte Messungen) so 
gewählt, dass die Messdaten bis einschließlich die 7. bzw. 8 Minute in die 
Messwiederholungsanalyse eingehen. Die Anzahl der Hunde, für welche die entsprechende 
Messreihen untersucht wurden, ist in der Spalte Anzahl der Hunde ersichtlich.
Innersubjekteffekt AnzahlParameter
Zeit Messungen Hunde
Desoxyhämoglobin p<0,01 43 19
Oxyhämoglobin p<0,01 43 20
Gesamthämoglobin p<0,01 43 19
Regionale cerebrale
Sauerstoffsättigung p<0,01 43 20
Cytochrom a/a3 p=0,053 43 19
Pulssättigung p<0,054 30 19
Herzfrequenz p<0,01 30 20
Körpertemperatur p<0,01 30 21
Invasiver Blutdruck,
systolisch p<0,01 30 22
Invasiver Blutdruck,
diastolisch p<0,01 30 22
Invasiver Blutdruck,
Mitteldruck p<0,01 30 22
Arterieller O2-Partialdruck p<0,01 2 22
Arterielle O2-Sättigung p<0,01 2 22
Arterieller CO2-Partialdruck p<0,01 2 22
pH-Wert p<0,01 2 22
Basenüberschuss p<0,01 2 22
Plasmabikarbonat p=0,162 2 22
Standardbikarbonat p<0,01 2 22
Tab. 85: Korrelationsanalyse zerebraler Desoxyhämoglobingehalt
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Überschreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der 
bei der Berechnung genutzten Wertepaare (n) der Korrelationsanalyse für den zerebralen Desoxyhämoglobingehalt (HHb). Differenziert werden die 
Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Anta-
gonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und 
Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propo-
fol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, wurden Korrelatio-
nen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wurde auf die Kontrollspalte 
(HHb/HHb, r=1) verzichtet.
HHb O2Hb tHb rsO2 Cyt a/a3 HF IBPmean IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,304
p<0,01
n=49194
r=0,662
p<0,01
n=49208
r=–0,514
p<0,01
n=48830
r=0,176
p<0,01
n=48115
r=0,044
p<0,01
n=46554
r=0,342
p<0,01
n=36209
r=0,344
p<0,01
n=36056
r=0,331
p<0,01
n=35884
r=–0,302
p<0,01
n=41365
r=–0,37
p<0,01
n=891
r=–0,376
p<0,01
n=889
r=0,321
p<0,01
n=893
r=–0,295
p<0,01
n=893
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,302
p<0,01
n=39494
r=0,665
p<0,01
n=39509
r=–0,492
p<0,01
n=39131
r=0,197
p<0,01
n=38616
r=0,083
p<0,01
n=37439
r=0,337
p<0,01
n=28960
r=0,332
p<0,01
n=28816
r=0,334
p<0,01
n=28631
r=–0,296
p<0,01
n=34375
r=–0,375
p<0,01
n=654
r=–0,377
p<0,01
n=652
r=0,308
p<0,01
n=655
r=–0,31
p<0,01
n=655
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=0,464
p<0,01
n=9700
r=0,718
p<0,01
n=9699
r=–0,464
p<0,01
n=9699
r=0,058
p<0,01
n=9499
r=–0,151
p<0,01
n=9115
r=0,225
p<0,01
n=7249
r=0,232
p<0,01
n=7240
r=0,211
p<0,01
n=7253
r=–0,139
p<0,01
n=6990
r=–0,314
p<0,01
n=237
r=–0,333
p<0,01
n=237
r=0,318
p<0,01
n=238
r=–0,266
p<0,01
n=238
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=0,432
p<0,01
n=13896
r=0,725
p<0,01
n=13896
r=–0,435
p<0,01
n=13530
r=–0,007
p=0,4
n=13029
r=–0,118
p<0,01
n=11845
r=–0,165
p<0,01
n=8884
r=–0,13
p<0,01
n=8895
r=–0,116
p<0,01
n=8863
r=–0,178
p<0,01
n=10691
r=–0,174
p<0,01
n=237
r=–0,155
p<0,05
n=235
r=0,051
p=0,43
n=237
r=–0,023
p=0,72
n=237
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,473
p<0,01
n=10610
r=0,766
p<0,01
n=10610
r=–0,342
p<0,01
n=10609
r=0,382
p<0,01
n=10609
r=–0,064
p<0,01
n=10476
r=–0,202
p<0,01
n=7162
r=–0,051
p<0,01
n=7134
r=–0,217
p<0,01
n=7163
r=–0,212
p<0,01
n=9161
r=–0,216
p<0,01
n=180
r=–0,21
p<0,01
n=180
r=0,142
p=0,06
n=181
r=–0,062
p=0,4
n=181
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,341
p<0,01
n=12504
r=0,636
p<0,01
n=12519
r=–0,112
p<0,01
n=12508
r=0,121
p<0,01
n=12295
r=0,084
p<0,01
n=12488
r=0,113
p<0,01
n=10212
r=0,021
p<0,05
n=10104
r=0,139
p<0,01
n=9908
r=–0,27
p<0,01
n=11050
r=–0,362
p<0,01
n=240
r=–0,394
p<0,01
n=240
r=0,318
p<0,01
n=241
r=–0,392
p<0,01
n=241
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,723
p<0,01
n=12184
r=0,862
p<0,01
n=12183
r=–0,475
p<0,01
n=12183
r=0,124
p<0,01
n=12182
r=0,026
p<0,01
n=11745
r=0,233
p<0,01
n=9951
r=0,259
p<0,01
n=9923
r=0,197
p<0,01
n=9950
r=0,048
p<0,01
n=10463
r=–0,185
p<0,01
n=234
r=–0,151
p<0,05
n=234
r=0,229
p<0,01
n=234
r=0,119
p=0,07
n=234
568
N
ah-infrarot-Spektroskopie
Anhang
Tab. 86: Korrelationsanalyse zerebraler Oxyhämoglobingehalt
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Überschreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der 
bei der Berechnung genutzten Wertepaare (n) der Korrelationsanalyse für den zerebralen Oxyhämoglobingehalt (O2Hb). Differenziert werden die Kor-
relationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagoni-
sierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und 
Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der 
Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit p wenig aussagekräftig ist, wurden 
Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wurde auf die 
Kontrollspalte (O2Hb/O2Hb, r=1) verzichtet.
O2Hb HHb tHb rsO2 Cyt a/a3 HF IBPmean IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,304
p<0,01
n=49194
r=0,9
p<0,01
n=49490
r=0,596
p<0,01
n=49122
r=–0,155
p<0,01
n=48392
r=–0,068
p<0,01
n=46813
r=–0,269
p<0,01
n=36347
r=–0,254
p<0,01
n=36202
r=–0,264
p<0,01
n=36022
r=0,17
p<0,01
n=41467
r=0,243
p<0,01
n=893
r=0,27
p<0,01
n=891
r=–0,28
p<0,01
n=895
r=0,303
p<0,01
n=895
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,302
p<0,01
n=39494
r=0,897
p<0,01
n=39495
r=0,61
p<0,01
n=39127
r=–0,14
p<0,01
n=38597
r=–0,103
p<0,01
n=37419
r=–0,274
p<0,01
n=28939
r=–0,252
p<0,01
n=28795
r=–0,277
p<0,01
n=28610
r=0,158
p<0,01
n=34364
r=0,225
p<0,01
n=654
r=0,254
p<0,01
n=652
r=–0,272
p<0,01
n=655
r=0,304
p<0,01
n=655
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=0,464
p<0,01
n=9700
r=0,941
p<0,01
n=9995
r=0,533
p<0,01
n=9995
r=–0,21
p<0,01
n=9795
r=0,043
p<0,01
n=9394
r=–0,138
p<0,01
n=7408
r=–0,137
p<0,01
n=7407
r=–0,128
p<0,01
n=7412
r=0,101
p<0,01
n=7103
r=0,228
p<0,01
n=239
r=0,253
p<0,01
n=239
r=–0,261
p<0,01
n=240
r=0,303
p<0,01
n=240
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=0,432
p<0,01
n=13896
r=0,921
p<0,01
n=13961
r=0,55
p<0,01
n=13594
r=–0,343
p<0,01
n=13093
r=0,063
p<0,01
n=11909
r=–0,059
p<0,01
n=8944
r=–0,074
p<0,01
n=8958
r=–0,065
p<0,01
n=8923
r=0,015
p=0,11
n=10691
r=0,14
p<0,05
n=238
r=0,233
p<0,01
n=236
r=–0,322
p<0,01
n=238
r=0,349
p<0,01
n=238
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,473
p<0,01
n=10610
r=0,911
p<0,01
n=10720
r=0,599
p<0,01
n=10719
r=–0,034
p<0,01
n=10719
r=0,044
p<0,01
n=10586
r=–0,018
p=0,14
n=7259
r=–0,02
p=0,09
n=7236
r=–0,083
p<0,01
n=7260
r=0,127
p<0,01
n=9174
r=0,21
p<0,01
n=181
r=0,222
p<0,01
n=181
r=–0,202
p<0,01
n=182
r=0,178
p<0,05
n=182
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,341
p<0,01
n=12504
r=0,926
p<0,01
n=12625
r=0,848
p<0,01
n=12625
r=–0,014
p=0,12
n=12397
r=0,007
p=0,42
n=12573
r=–0,159
p<0,01
n=10193
r=–0,222
p<0,01
n=10085
r=–0,091
p<0,01
n=9889
r=0,143
p<0,01
n=11139
r=0,416
p<0,01
n=240
r=0,365
p<0,01
n=240
r=–0,25
p<0,01
n=241
r=0,062
p=0,34
n=241
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,723
p<0,01
n=12184
r=0,968
p<0,01
n=12184
r=0,172
p<0,01
n=12184
r=–0,272
p<0,01
n=12183
r=–0,028
p<0,01
n=11745
r=0,093
p<0,01
n=9951
r=0,136
p<0,01
n=9923
r=0,1
p<0,01
n=9950
r=0,074
p<0,01
n=10463
r=–0,183
p<0,01
n=234
r=–0,132
p<0,05
n=234
r=0,123
p=0,06
n=234
r=0,06
p=0,36
n=234
N
ah-infrarot-Spektroskopie
569
Tabellen
Tab. 87: Korrelationsanalyse zerebraler Gesamthämoglobingehalt
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Überschreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der 
bei der Berechnung genutzten Wertepaare (n) der Korrelationsanalyse für den zerebralen Gesamthämoglobingehalt (tHb). Differenziert werden die Kor -
relationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagoni-
sierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und An-
tagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propo-
fol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, wurden Korrelatio-
nen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wurde auf die Kontrollspalte 
(tHb/tHb, r=1) verzichtet.
tHb O2Hb HHb rsO2 Cyt a/a3 HF IBPmean IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,9
p<0,01
n=49490
r=0,662
p<0,01
n=49208
r=0,234
p<0,01
n=49139
r=–0,046
p<0,01
n=48424
r=–0,039
p<0,01
n=46841
r=–0,055
p<0,01
n=36377
r=–0,044
p<0,01
n=36232
r=–0,055
p<0,01
n=36052
r=0,017
p<0,01
n=41478
r=0,03
p=0,38
n=893
r=0,049
p=0,14
n=891
r=–0,074
p<0,05
n=895
r=0,106
p<0,01
n=895
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,897
p<0,01
n=39495
r=0,665
p<0,01
n=39509
r=0,245
p<0,01
n=39127
r=–0,023
p<0,01
n=38612
r=–0,048
p<0,01
n=37434
r=–0,06
p<0,01
n=28954
r=–0,047
p<0,01
n=28810
r=–0,061
p<0,01
n=28625
r=0,013
p<0,05
n=34375
r=0,007
p=0,85
n=654
r=0,032
p=0,42
n=652
r=–0,068
p=0,08
n=655
r=0,097
p<0,05
n=655
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=0,941
p<0,01
n=9995
r=0,718
p<0,01
n=9699
r=0,251
p<0,01
n=10012
r=–0,144
p<0,01
n=9812
r=–0,019
p=0,07
n=9407
r=–0,032
p<0,01
n=7423
r=–0,028
p<0,05
n=7422
r=–0,028
p<0,05
n=7427
r=0,045
p<0,01
n=7103
r=0,075
p=0,25
n=239
r=0,085
p=0,19
n=239
r=–0,092
p=0,15
n=240
r=0,128
p<0,05
n=240
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=0,921
p<0,01
n=13961
r=0,725
p<0,01
n=13896
r=0,218
p<0,01
n=13594
r=–0,268
p<0,01
n=13093
r=–0,004
p=0,68
n=11909
r=–0,111
p<0,01
n=8944
r=–0,104
p<0,01
n=8958
r=–0,094
p<0,01
n=8923
r=–0,015
p=0,11
n=10691
r=0,036
p=0,58
n=238
r=0,116
p=0,08
n=236
r=–0,233
p<0,01
n=238
r=0,278
p<0,01
n=238
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,911
p<0,01
n=10720
r=0,766
p<0,01
n=10610
r=0,271
p<0,01
n=10719
r=0,133
p<0,01
n=10719
r=–0,014
p=0,15
n=10586
r=–0,081
p<0,01
n=7259
r=–0,012
p=0,31
n=7236
r=–0,141
p<0,01
n=7260
r=–0,009
p=0,38
n=9174
r=0,043
p=0,57
n=181
r=0,06
p=0,42
n=181
r=–0,075
p=0,32
n=182
r=0,118
p=0,11
n=182
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,926
p<0,01
n=12625
r=0,636
p<0,01
n=12519
r=0,616
p<0,01
n=12642
r=0,061
p<0,01
n=12429
r=0,037
p<0,01
n=12602
r=–0,078
p<0,01
n=10223
r=–0,158
p<0,01
n=10115
r=–0,018
p=0,07
n=9919
r=0,037
p<0,01
n=11150
r=0,191
p<0,01
n=240
r=0,138
p<0,05
n=240
r=–0,07
p=0,28
n=241
r=–0,114
p=0,08
n=241
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,968
p<0,01
n=12184
r=0,862
p<0,01
n=12183
r=–0,034
p<0,01
n=12184
r=–0,149
p<0,01
n=12183
r=–0,013
p=0,17
n=11744
r=0,155
p<0,01
n=9951
r=0,195
p<0,01
n=9923
r=0,148
p<0,01
n=9950
r=0,084
p<0,01
n=10463
r=–0,181
p<0,01
n=234
r=–0,135
p<0,05
n=234
r=0,164
p<0,05
n=234
r=0,091
p=0,16
n=234
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Tab. 88: Korrelationsanalyse regionale zerebrale Sauerstoffsättigung
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Überschreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der 
bei der Berechnung genutzten Wertepaare (n) der Korrelationsanalyse für die regionale zerebrale Sauerstoffsättigung (rsO2). Differenziert werden die 
Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Anta-
gonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und 
Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propo-
fol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit p wenig aussagekräftig ist, wurden Korrela-
tionen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wurde auf die 
Kontrollspalte (rsO2/rsO2, r=1) verzichtet. 
rsO2 O2Hb HHb tHb Cyt a/a3 HF IBPmean IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,596
p<0,01
n=49122
r=–0,514
p<0,01
n=48830
r=0,234
p<0,01
n=49139
r=–0,28
p<0,01
n=48046
r=–0,099
p<0,01
n=46469
r=–0,526
p<0,01
n=36372
r=–0,507
p<0,01
n=36227
r=–0,51
p<0,01
n=36047
r=0,365
p<0,01
n=41174
r=0,521
p<0,01
n=893
r=0,55
p<0,01
n=891
r=–0,526
p<0,01
n=895
r=0,534
p<0,01
n=895
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,61
p<0,01
n=39127
r=–0,492
p<0,01
n=39131
r=0,245
p<0,01
n=39127
r=–0,281
p<0,01
n=38234
r=–0,166
p<0,01
n=37058
r=–0,522
p<0,01
n=28945
r=–0,488
p<0,01
n=28801
r=–0,52
p<0,01
n=28616
r=0,354
p<0,01
n=34068
r=0,518
p<0,01
n=654
r=0,542
p<0,01
n=652
r=–0,519
p<0,01
n=655
r=0,543
p<0,01
n=655
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=0,533
p<0,01
n=9995
r=–0,464
p<0,01
n=9699
r=0,251
p<0,01
n=10012
r=–0,282
p<0,01
n=9812
r=0,16
p<0,01
n=9411
r=–0,357
p<0,01
n=7427
r=–0,364
p<0,01
n=7426
r=–0,327
p<0,01
n=7431
r=0,181
p<0,01
n=7106
r=0,468
p<0,01
n=239
r=0,518
p<0,01
n=239
r=–0,509
p<0,01
n=240
r=0,535
p<0,01
n=240
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=0,55
p<0,01
n=13594
r=–0,435
p<0,01
n=13530
r=0,218
p<0,01
n=13594
r=–0,359
p<0,01
n=12727
r=0,194
p<0,01
n=11544
r=0,086
p<0,01
n=8946
r=0,044
p<0,01
n=8960
r=0,051
p<0,01
n=8925
r=0,102
p<0,01
n=10395
r=0,317
p<0,01
n=238
r=0,37
p<0,01
n=236
r=–0,356
p<0,01
n=238
r=0,327
p<0,01
n=238
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,599
p<0,01
n=10719
r=–0,342
p<0,01
n=10609
r=0,271
p<0,01
n=10719
r=–0,384
p<0,01
n=10718
r=0,148
p<0,01
n=10585
r=0,105
p<0,01
n=7258
r=0,011
p=0,36
n=7235
r=0,05
p<0,01
n=7259
r=0,341
p<0,01
n=9174
r=0,452
p<0,01
n=181
r=0,47
p<0,01
n=181
r=–0,42
p<0,01
n=182
r=0,3
p<0,01
n=182
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,848
p<0,01
n=12625
r=–0,112
p<0,01
n=12508
r=0,616
p<0,01
n=12642
r=–0,081
p<0,01
n=12418
r=0,009
p=0,31
n=12592
r=–0,187
p<0,01
n=10213
r=–0,215
p<0,01
n=10105
r=–0,118
p<0,01
n=9909
r=0,293
p<0,01
n=11139
r=0,621
p<0,01
n=240
r=0,586
p<0,01
n=240
r=–0,441
p<0,01
n=241
r=0,311
p<0,01
n=241
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,172
p<0,01
n=12184
r=–0,475
p<0,01
n=12183
r=–0,034
p<0,01
n=12184
r=–0,572
p<0,01
n=12183
r=–0,068
p<0,01
n=11748
r=–0,146
p<0,01
n=9955
r=–0,087
p<0,01
n=9927
r=–0,099
p<0,01
n=9954
r=0,012
p=0,24
n=10466
r=0,046
p=0,49
n=234
r=0,064
p=0,33
n=234
r=–0,165
p<0,05
n=234
r=–0,12
p=0,07
n=234
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Tab. 89: Korrelationsanalyse zerebraler Redoxzustand von Cytochrom a/a3
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Überschreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der 
bei der Berechnung genutzten Wertepaare (n) der Korrelationsanalyse für den zerebralen Redoxzustand von Cytochrom a/a3 (Cytochrom a/a3). Differen-
ziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 
10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 
30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) so-
wie für die einzelnen Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräf-
tig ist, wurden Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wur-
de auf die Kontrollspalte (Cyt a/a3/Cyt a/a3, r=1) verzichtet.
Cytochrom a/a3 O2Hb HHb tHb rsO2 HF IBPmean IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=–0,155
p<0,01
n=48392
r=0,176
p<0,01
n=48115
r=–0,046
p<0,01
n=48424
r=–0,28
p<0,01
n=48046
r=0,109
p<0,01
n=46595
r=0,069
p<0,01
n=36170
r=0,067
p<0,01
n=36007
r=0,084
p<0,01
n=35826
r=0,047
p<0,01
n=41246
r=–0,035
p=0,31
n=872
r=–0,053
p=0,12
n=872
r=0,054
p=0,11
n=874
r=–0,025
p=0,46
n=874
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=–0,14
p<0,01
n=38597
r=0,197
p<0,01
n=38616
r=–0,023
p<0,01
n=38612
r=–0,281
p<0,01
n=38234
r=0,117
p<0,01
n=37218
r=0,065
p<0,01
n=28763
r=0,061
p<0,01
n=28606
r=0,085
p<0,01
n=28420
r=0,047
p<0,01
n=34156
r=–0,04
p=0,32
n=636
r=–0,051
p=0,2
n=636
r=0,054
p=0,18
n=637
r=–0,02
p=0,62
n=637
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=–0,21
p<0,01
n=9795
r=0,058
p<0,01
n=9499
r=–0,144
p<0,01
n=9812
r=–0,282
p<0,01
n=9812
r=0,095
p<0,01
n=9377
r=0,067
p<0,01
n=7407
r=0,056
p<0,01
n=7401
r=0,058
p<0,01
n=7406
r=0,153
p<0,01
n=7090
r=0,016
p=0,81
n=236
r=–0,024
p=0,71
n=236
r=0,033
p=0,61
n=237
r=–0,047
p=0,47
n=237
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=–0,343
p<0,01
n=13093
r=–0,007
p=0,4
n=13029
r=–0,268
p<0,01
n=13093
r=–0,359
p<0,01
n=12727
r=–0,068
p<0,01
n=11889
r=–0,049
p<0,01
n=8945
r=–0,071
p<0,01
n=8940
r=–0,006
p=0,58
n=8905
r=–0,043
p<0,01
n=10672
r=–0,141
p<0,05
n=223
r=–0,112
p=0,1
n=223
r=0,099
p=0,14
n=223
r=–0,01
p=0,89
n=223
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=–0,034
p<0,01
n=10719
r=0,382
p<0,01
n=10609
r=0,133
p<0,01
n=10719
r=–0,384
p<0,01
n=10718
r=–0,057
p<0,01
n=10585
r=–0,27
p<0,01
n=7258
r=–0,228
p<0,01
n=7235
r=–0,234
p<0,01
n=7259
r=0,086
p<0,01
n=9174
r=–0,039
p=0,6
n=181
r=–0,028
p=0,71
n=181
r=–0,039
p=0,6
n=182
r=0,076
p=0,31
n=182
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=–0,014
p=0,12
n=12397
r=0,121
p<0,01
n=12295
r=0,061
p<0,01
n=12429
r=–0,081
p<0,01
n=12418
r=0,031
p<0,01
n=12378
r=0,111
p<0,01
n=10017
r=0,106
p<0,01
n=9910
r=0,147
p<0,01
n=9713
r=–0,001
p=0,91
n=10938
r=–0,009
p=0,89
n=234
r=–0,056
p=0,4
n=234
r=0,144
p<0,05
n=235
r=–0,067
p=0,31
n=235
Gruppe P
gesamte Zeit
r=–0,272
p<0,01
n=12183
r=0,124
p<0,01
n=12182
r=–0,149
p<0,01
n=12183
r=–0,572
p<0,01
n=12183
r=0,288
p<0,01
n=11743
r=0,141
p<0,01
n=9950
r=0,117
p<0,01
n=9922
r=0,086
p<0,01
n=9949
r=0,244
p<0,01
n=10462
r=0,12
p=0,07
n=234
r=0,017
p=0,79
n=234
r=0,043
p=0,51
n=234
r=0,164
p<0,05
n=234
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Tab. 90: Korrelationsanalyse Herzfrequenz
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für die Herzfrequenz. Differenziert werden die Korrelations-
koeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode (0,5 min vor 
Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropf-
infusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 30 min danach) 
und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-
Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen Versuchsgruppen jeweils über 
die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die 
Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, wurden Korrelationen mit einem 
Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus 
Platzgründen wurde auf die Kontrollspalte (Herzfrequenz/Herzfrequenz, r=1) verzichtet.
Herzfrequenz IBPmean IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,217
p<0,01
n=36429
r=0,134
p<0,01
n=36287
r=0,169
p<0,01
n=36109
r=–0,026
p<0,01
n=40968
r=–0,003
p=0,92
n=868
r=–0,029
p=0,39
n=866
r=–0,022
p=0,52
n=870
r=–0,035
p=0,3
n=870
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,328
p<0,01
n=28941
r=0,254
p<0,01
n=28797
r=0,287
p<0,01
n=28612
r=–0,041
p<0,01
n=33921
r=–0,184
p<0,01
n=640
r=–0,208
p<0,01
n=638
r=0,088
p<0,05
n=641
r=–0,105
p<0,01
n=641
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=–0,141
p<0,01
n=7488
r=–0,267
p<0,01
n=7490
r=–0,202
p<0,01
n=7497
r=0,24
p<0,01
n=7047
r=0,512
p<0,01
n=228
r=0,495
p<0,01
n=228
r=–0,395
p<0,01
n=229
r=0,157
p<0,05
n=229
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=–0,079
p<0,01
n=8937
r=–0,278
p<0,01
n=8951
r=–0,105
p<0,01
n=8918
r=0,215
p<0,01
n=10273
r=0,159
p<0,05
n=226
r=0,057
p=0,4
n=224
r=–0,028
p=0,68
n=226
r=–0,204
p<0,01
n=226
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,116
p<0,01
n=7312
r=–0,109
p<0,01
n=7289
r=0,038
p<0,01
n=7313
r=–0,172
p<0,01
n=9100
r=–0,119
p=0,11
n=180
r=–0,09
p=0,23
n=180
r=–0,094
p=0,21
n=181
r=0,204
p<0,01
n=181
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,58
p<0,01
n=10222
r=0,476
p<0,01
n=10117
r=0,518
p<0,01
n=9921
r=–0,223
p<0,01
n=11149
r=–0,182
p<0,01
n=239
r=–0,171
p<0,01
n=239
r=–0,222
p<0,01
n=240
r=0,305
p<0,01
n=240
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,454
p<0,01
n=9958
r=0,141
p<0,01
n=9930
r=0,391
p<0,01
n=9957
r=–0,081
p<0,01
n=10446
r=–0,135
p<0,05
n=223
r=–0,206
p<0,01
n=223
r=0,177
p<0,01
n=223
r=0,046
p=0,49
n=223
574 Nah-infrarot-Spektroskopie
Anhang
Tab. 91: Korrelationsanalyse arterieller Mitteldruck
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für den blutig gemessenen arteriellen Mitteldruck (IBPmean). 
Differenziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch 
ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor 
Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antago-
nisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die 
einzelnen Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseein-
leitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). 
Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aus sa-
gekräftig ist, wurden Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise 
relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wurde auf die Kontrollspalte 
(IBPmean/IBPmean, r=1) verzichtet.
IBPmean HF IBPsys IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,217
p<0,01
n=36429
r=0,92
p<0,01
n=36219
r=0,984
p<0,01
n=36073
r=–0,461
p<0,01
n=31568
r=–0,488
p<0,01
n=707
r=–0,5
p<0,01
n=707
r=0,387
p<0,01
n=709
r=–0,369
p<0,01
n=709
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,328
p<0,01
n=28941
r=0,923
p<0,01
n=28748
r=0,987
p<0,01
n=28572
r=–0,499
p<0,01
n=26063
r=–0,531
p<0,01
n=518
r=–0,533
p<0,01
n=518
r=0,407
p<0,01
n=519
r=–0,389
p<0,01
n=519
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=–0,141
p<0,01
n=7488
r=0,881
p<0,01
n=7471
r=0,973
p<0,01
n=7501
r=–0,144
p<0,01
n=5505
r=–0,345
p<0,01
n=189
r=–0,415
p<0,01
n=189
r=0,356
p<0,01
n=190
r=–0,373
p<0,01
n=190
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=–0,079
p<0,01
n=8937
r=0,806
p<0,01
n=8908
r=0,958
p<0,01
n=8883
r=–0,495
p<0,01
n=7622
r=–0,222
p<0,01
n=169
r=–0,224
p<0,01
n=169
r=–0,027
p=0,73
n=169
r=0,394
p<0,01
n=169
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,116
p<0,01
n=7312
r=0,59
p<0,01
n=7292
r=0,962
p<0,01
n=7322
r=–0,302
p<0,01
n=6166
r=–0,243
p<0,01
n=143
r=–0,262
p<0,01
n=143
r=0,167
p<0,05
n=144
r=–0,156
p=0,06
n=144
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,58
p<0,01
n=10222
r=0,943
p<0,01
n=10107
r=0,966
p<0,01
n=9924
r=–0,222
p<0,01
n=9030
r=–0,572
p<0,01
n=205
r=–0,532
p<0,01
n=205
r=0,224
p<0,01
n=206
r=–0,113
p=0,11
n=206
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,454
p<0,01
n=9958
r=0,704
p<0,01
n=9912
r=0,967
p<0,01
n=9944
r=–0,004
p=0,7
n=8750
r=0,25
p<0,01
n=190
r=0,288
p<0,01
n=190
r=–0,119
p=0,1
n=190
r=0,339
p<0,01
n=190
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Tab. 92: Korrelationsanalyse systolischer Blutdruck
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für den invasiv gemessenen systolischen Blutdruck (IBPsys). 
Differenziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch 
aus gewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung 
des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min 
vor Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagoni-
sierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die 
einzelnen Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor 
Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-
Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungs-
wahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, wurden Korrelationen mit einem Betrag von 
mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen 
wurde auf die Kontrollspalte (IBPsys/IBPsys, r=1) verzichtet.
IBPsys HF IBPmean IBPdia spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,134
p<0,01
n=36287
r=0,92
p<0,01
n=36219
r=0,882
p<0,01
n=35949
r=–0,404
p<0,01
n=31436
r=–0,453
p<0,01
n=723
r=–0,452
p<0,01
n=721
r=0,331
p<0,01
n=725
r=–0,305
p<0,01
n=725
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,254
p<0,01
n=28797
r=0,923
p<0,01
n=28748
r=0,89
p<0,01
n=28472
r=–0,419
p<0,01
n=25919
r=–0,455
p<0,01
n=533
r=–0,447
p<0,01
n=531
r=0,317
p<0,01
n=534
r=–0,303
p<0,01
n=534
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=–0,267
p<0,01
n=7490
r=0,881
p<0,01
n=7471
r=0,831
p<0,01
n=7477
r=–0,135
p<0,01
n=5517
r=–0,424
p<0,01
n=190
r=–0,481
p<0,01
n=190
r=0,451
p<0,01
n=191
r=–0,421
p<0,01
n=191
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=–0,278
p<0,01
n=8951
r=0,806
p<0,01
n=8908
r=0,737
p<0,01
n=8881
r=–0,524
p<0,01
n=7632
r=–0,199
p<0,01
n=188
r=–0,184
p<0,05
n=186
r=–0,094
p=0,2
n=188
r=0,424
p<0,01
n=188
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=–0,109
p<0,01
n=7289
r=0,59
p<0,01
n=7292
r=0,471
p<0,01
n=7292
r=–0,061
p<0,01
n=6136
r=–0,233
p<0,01
n=142
r=–0,193
p<0,05
n=142
r=0,073
p=0,38
n=143
r=–0,112
p=0,18
n=143
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,476
p<0,01
n=10117
r=0,943
p<0,01
n=10107
r=0,874
p<0,01
n=9846
r=–0,193
p<0,01
n=8945
r=–0,52
p<0,01
n=204
r=–0,47
p<0,01
n=204
r=0,182
p<0,01
n=205
r=–0,069
p=0,33
n=205
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,141
p<0,01
n=9930
r=0,704
p<0,01
n=9912
r=0,617
p<0,01
n=9930
r=0,139
p<0,01
n=8723
r=0,18
p<0,05
n=189
r=0,259
p<0,01
n=189
r=–0,15
p<0,05
n=189
r=0,413
p<0,01
n=189
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Tab. 93: Korrelationsanalyse diastolischer Blutdruck
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für den invasiv gemessenen diastolischen Blutdruck (IBPdia). 
Differenziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch 
ausgewertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des 
Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor 
Narkoseeinleitung bis 30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisie-
rung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die ein-
zelnen Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung 
bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da auf-
grund der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräf-
tig ist, wurden Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant 
angesehen und grau hinterlegt. Aus Platzgründen wurde auf die Kontrollspalte (IBPdia/IBPdia, 
r=1) verzichtet.
IBPdia HF IBPmean IBPsys spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=0,169
p<0,01
n=36109
r=0,984
p<0,01
n=36073
r=0,882
p<0,01
n=35949
r=–0,469
p<0,01
n=31248
r=–0,471
p<0,01
n=717
r=–0,485
p<0,01
n=715
r=0,372
p<0,01
n=719
r=–0,346
p<0,01
n=719
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=0,287
p<0,01
n=28612
r=0,987
p<0,01
n=28572
r=0,89
p<0,01
n=28472
r=–0,509
p<0,01
n=25737
r=–0,516
p<0,01
n=528
r=–0,52
p<0,01
n=526
r=0,395
p<0,01
n=529
r=–0,361
p<0,01
n=529
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=–0,202
p<0,01
n=7497
r=0,973
p<0,01
n=7501
r=0,831
p<0,01
n=7477
r=–0,2
p<0,01
n=5511
r=–0,346
p<0,01
n=189
r=–0,404
p<0,01
n=189
r=0,332
p<0,01
n=190
r=–0,328
p<0,01
n=190
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=–0,105
p<0,01
n=8918
r=0,958
p<0,01
n=8883
r=0,737
p<0,01
n=8881
r=–0,47
p<0,01
n=7603
r=–0,188
p<0,05
n=184
r=–0,193
p<0,01
n=182
r=–0,06
p=0,42
n=184
r=0,408
p<0,01
n=184
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=0,038
p<0,01
n=7313
r=0,962
p<0,01
n=7322
r=0,471
p<0,01
n=7292
r=–0,361
p<0,01
n=6167
r=–0,242
p<0,01
n=143
r=–0,269
p<0,01
n=143
r=0,201
p<0,05
n=144
r=–0,176
p<0,05
n=144
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=0,518
p<0,01
n=9921
r=0,966
p<0,01
n=9924
r=0,874
p<0,01
n=9846
r=–0,244
p<0,01
n=8728
r=–0,544
p<0,01
n=200
r=–0,51
p<0,01
n=200
r=0,239
p<0,01
n=201
r=–0,16
p<0,05
n=201
Gruppe P
gesamte Zeit
r=0,391
p<0,01
n=9957
r=0,967
p<0,01
n=9944
r=0,617
p<0,01
n=9930
r=–0,01
p=0,36
n=8750
r=0,263
p<0,01
n=190
r=0,299
p<0,01
n=190
r=–0,125
p=0,09
n=190
r=0,321
p<0,01
n=190
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Tab. 94: Korrelationsanalyse Pulssättigung
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für die Pulssättigung (spO2). Differenziert werden die Korre-
lationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewertete Messperiode 
(0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propo-
fol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 
30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung des Opioids/Ende 
der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen Versuchsgruppen 
jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antago-
nisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund der großen Anzahl 
von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, wurden Korrelatio-
nen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant angesehen und grau 
hinterlegt.
Pulssättigung spO2 paO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=1
p=–
n=41486
r=0,689
p<0,01
n=740
r=0,681
p<0,01
n=738
r=–0,433
p<0,01
n=742
r=0,29
p<0,01
n=742
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=1
p=–
n=34377
r=0,699
p<0,01
n=548
r=0,692
p<0,01
n=546
r=–0,395
p<0,01
n=549
r=0,305
p<0,01
n=549
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=1
p=–
n=7109
r=0,552
p<0,01
n=192
r=0,551
p<0,01
n=192
r=–0,421
p<0,01
n=193
r=0,24
p<0,01
n=193
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=10694
r=0,583
p<0,01
n=195
r=0,575
p<0,01
n=193
r=–0,195
p<0,01
n=195
r=–0,166
p<0,05
n=195
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=9174
r=0,735
p<0,01
n=147
r=0,745
p<0,01
n=147
r=–0,355
p<0,01
n=148
r=–0,043
p=0,6
n=148
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=11152
r=0,729
p<0,01
n=208
r=0,762
p<0,01
n=208
r=–0,3
p<0,01
n=209
r=0,264
p<0,01
n=209
Gruppe P
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=10466
r=0,231
p<0,01
n=190
r=0,219
p<0,01
n=190
r=–0,101
p=0,17
n=190
r=0,278
p<0,01
n=190
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Tab. 95: Korrelationsanalyse arterieller Sauerstoffpartialdruck
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für den arteriellen Sauerstoffpartialdruck (paO2). Differen-
ziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausgewer-
tete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opi-
oids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Nar-
koseeinleitung bis 30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung 
des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 
10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund 
der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, 
wurden Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant ange-
sehen und grau hinterlegt.
paO2 paO2 spO2 saO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=1
p=–
n=909
r=0,689
p<0,01
n=740
r=0,962
p<0,01
n=907
r=–0,675
p<0,01
n=909
r=0,516
p<0,01
n=909
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=1
p=–
n=663
r=0,699
p<0,01
n=548
r=0,967
p<0,01
n=661
r=–0,681
p<0,01
n=663
r=0,588
p<0,01
n=663
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=1
p=–
n=246
r=0,552
p<0,01
n=192
r=0,941
p<0,01
n=246
r=–0,605
p<0,01
n=246
r=0,318
p<0,01
n=246
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=241
r=0,583
p<0,01
n=195
r=0,926
p<0,01
n=239
r=–0,428
p<0,01
n=241
r=0,138
p<0,05
n=241
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=187
r=0,735
p<0,01
n=147
r=0,961
p<0,01
n=187
r=–0,618
p<0,01
n=187
r=0,311
p<0,01
n=187
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=246
r=0,729
p<0,01
n=208
r=0,971
p<0,01
n=246
r=–0,505
p<0,01
n=246
r=0,373
p<0,01
n=246
Gruppe P
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=235
r=0,231
p<0,01
n=190
r=0,887
p<0,01
n=235
r=–0,457
p<0,01
n=235
r=0,435
p<0,01
n=235
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Tab. 96: Korrelationsanalyse arterielle Sauerstoffsättigung 
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für die partielle arterielle Sauerstoffsättigung (saO2). Diffe-
renziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausge-
wertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opi-
oids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Nar-
koseeinleitung bis 30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeitpunkt der Antagonisierung 
des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 
10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund 
der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, 
wurden Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant ange-
sehen und grau hinterlegt.
saO2 saO2 spO2 paO2 paCO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=1
p=–
n=907
r=0,681
p<0,01
n=738
r=0,962
p<0,01
n=907
r=–0,76
p<0,01
n=907
r=0,626
p<0,01
n=907
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=1
p=–
n=661
r=0,692
p<0,01
n=546
r=0,967
p<0,01
n=661
r=–0,767
p<0,01
n=661
r=0,687
p<0,01
n=661
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=1
p=–
n=246
r=0,551
p<0,01
n=192
r=0,941
p<0,01
n=246
r=–0,688
p<0,01
n=246
r=0,454
p<0,01
n=246
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=239
r=0,575
p<0,01
n=193
r=0,926
p<0,01
n=239
r=–0,618
p<0,01
n=239
r=0,326
p<0,01
n=239
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=187
r=0,745
p<0,01
n=147
r=0,961
p<0,01
n=187
r=–0,699
p<0,01
n=187
r=0,439
p<0,01
n=187
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=246
r=0,762
p<0,01
n=208
r=0,971
p<0,01
n=246
r=–0,606
p<0,01
n=246
r=0,488
p<0,01
n=246
Gruppe P
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=235
r=0,219
p<0,01
n=190
r=0,887
p<0,01
n=235
r=–0,513
p<0,01
n=235
r=0,535
p<0,01
n=235
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Tab. 97: Korrelationsanalyse arterieller Kohlendioxidpartialdruck
Angegeben sind der nichtparametrische Korrelationskoeffizient nach Spearman (r), die Über-
schreitungswahrscheinlichkeit (p-Wert) und die Anzahl der bei der Berechnung genutzten Wer-
tepaare (n) der Korrelationsanalyse für den arteriellen Kohlendioxidpartialdruck (paCO2). Diffe-
renziert werden die Korrelationskoeffizienten für alle Hunde über die gesamte statistisch ausge-
wertete Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 10 min nach Antagonisierung des Opi-
oids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion), getrennt für Narkoseeinleitung (0,5 min vor Nar-
koseeinleitung bis 30 min danach) und Antagonisierungsphase (Zeit punkt der Antagonisierung 
des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion bis 10 min danach) sowie für die einzelnen 
Versuchsgruppen jeweils über die gesamte Messperiode (0,5 min vor Narkoseeinleitung bis 
10 min nach Antagonisierung des Opioids/Ende der Propofol-Dauertropfinfusion). Da aufgrund 
der großen Anzahl von Daten die Überschreitungswahrscheinlichkeit wenig aussagekräftig ist, 
wurden Korrelationen mit einem Betrag von mindestens 0,35 als möglicherweise relevant ange-
sehen und grau hinterlegt.
paCO2 paCO2 spO2 paO2 saO2 pH-Wert
alle Gruppen
gesamte Zeit
(–0,5–30, 0–10)
r=1
p=–
n=911
r=–0,433
p<0,01
n=742
r=–0,675
p<0,01
n=909
r=–0,76
p<0,01
n=907
r=–0,804
p<0,01
n=911
alle Gruppen
nur Einleitung
(–0,5–30 min)
r=1
p=–
n=664
r=–0,395
p<0,01
n=549
r=–0,681
p<0,01
n=663
r=–0,767
p<0,01
n=661
r=–0,846
p<0,01
n=664
alle Gruppen
Antagonisierung
(0–10 min)
r=1
p=–
n=247
r=–0,421
p<0,01
n=193
r=–0,605
p<0,01
n=246
r=–0,688
p<0,01
n=246
r=–0,654
p<0,01
n=247
Gruppe AM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=241
r=–0,195
p<0,01
n=195
r=–0,428
p<0,01
n=241
r=–0,618
p<0,01
n=239
r=–0,755
p<0,01
n=241
Gruppe DM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=188
r=–0,355
p<0,01
n=148
r=–0,618
p<0,01
n=187
r=–0,699
p<0,01
n=187
r=–0,72
p<0,01
n=188
Gruppe MM
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=247
r=–0,3
p<0,01
n=209
r=–0,505
p<0,01
n=246
r=–0,606
p<0,01
n=246
r=–0,903
p<0,01
n=247
Gruppe P
gesamte Zeit
r=1
p=–
n=235
r=–0,101
p=0,17
n=190
r=–0,457
p<0,01
n=235
r=–0,513
p<0,01
n=235
r=–0,449
p<0,01
n=235
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